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RESUMO  
 
A obesidade se tornou um problema de saúde de importância crescente em 
todo o mundo. Sua prevalência tem aumentado tanto nos países 
desenvolvidos quanto nos em desenvolvimento. Segundo a Organização 
Mundial da Saúde (OMS), 39% da população mundial com mais de 18 anos 
tem excesso de peso e destes, 13% são obesos. A obesidade está associada 
a risco cardiovascular, causado, por um lado, pela própria obesidade e, por 
outro, de comorbidades associadas, incluindo hipertensão, diabetes, 
resistência à insulina e síndrome da apneia do sono. O índice de massa 
corporal (IMC) é usado para medir a extensão da obesidade, mas não fornece 
informações sobre a distribuição de gordura, que é de grande importância no 
risco cardiovascular. Por isso, novas medidas clínicas, como a circunferência 
abdominal e cálculo da relação cintura/quadril foram introduzidas com o 
objetivo de caracterizar a obesidade central ou abdominal. Desde então, 
vários estudos demonstraram uma relação entre obesidade e doenças 
cardiovasculares, contribuindo com o aprimoramento diagnóstico e dos 
métodos de tratamento.   
 
PALAVRAS-CHAVE: Obesidade. Manejo da obesidade. Peso corporal. 
Índice de massa corporal. Doenças cardiovasculares. 
 
1. A RELAÇÃO ENTRE OBESIDADE E DOENÇAS CARDIOVASCULARES 
 

As doenças cardiovasculares (DCV) são responsáveis por cerca de 
17,9 milhões de mortes/ano, sendo a maioria evitável por meio de ações 
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populacionais, gestão adequada e intervenções clínicas que previnam os 
fatores de risco associados ao excesso de peso e à obesidade1.  A OMS 
estima que cerca de 1,9 bilhão de adultos em todo o mundo – 
aproximadamente 39% da população mundial – estão com excesso de 
peso.  Desse total, mais de 650 milhões vivem com obesidade, o que 
corresponde a quase 13% da população mundial2.  

Embora tradicionalmente esse problema seja associado à 
urbanização em países desenvolvidos, as pessoas que vivem com obesidade 
estão bem distribuídas pelo mundo, com prevalência aumentando nas zonas 
rurais e em desenvolvimento a uma taxa comparável à das grandes 
metrópoles3-5. Até 2025, a estimativa é que a prevalência global da obesidade 
em adultos atinja 18% nos homens e seja superior a 21% nas mulheres, 
embora a distribuição relativa por sexo varie em diferentes países3.   

O acúmulo de excesso de gordura corporal (adiposidade), 
especialmente gordura central/abdominal, é um risco à saúde bem 
estabelecido. Embora o IMC, definido pelo peso (kg) dividido pela altura ao 
quadrado (m²), seja usado mais amplamente como um indicador de excesso 
de peso, a circunferência da cintura (CC) e a relação cintura-quadril (RCQ) 
são melhores preditores da distribuição de gordura e da obesidade central e 
têm uma associação mais próxima com a morbidade3,6. A relação 
cintura/estatura também tem se mostrado útil na estratificação dos indivíduos 
de acordo com o risco cardiovascular (CV)7.  

Indivíduos caucasianos com IMC entre 25 e 29,9 kg/m 2 e ≥30 
kg/m 2 são geralmente definidos como tendo sobrepeso e obesidade, 
respectivamente. Uma CC medindo >102 cm em homens e >88 cm em 
mulheres está associada a risco cardiovascular e de mortalidade elevados, 
mas existem complexidades e fatores como a idade e a trajetória do peso 
corporal ao longo da vida influenciam os níveis de risco. Diferentes 
recomendações de CC e IMC também refletem variações no risco 
relacionadas à etnia.  Por exemplo, limites mais baixos de IMC foram 
sugeridos para populações asiáticas, com sobrepeso (risco aumentado) 
definido como ≥23 kg/m 2 e obesidade (alto risco) como ≥27,5 kg/m 2 e CC 
medindo >90 cm (homens) ou >80 cm (mulheres) representando um risco CV 
aumentado nestas populações2,8,9.   

As limitações do IMC como indicador de obesidade/adiposidade, 
portanto, são bem reconhecidas e várias medidas antropométricas têm sido 
exploradas no esforço de melhorar a avaliação e previsão do risco CV, 
incluindo CC, RCQ, relação cintura/altura, bioimpedância, digitalização 3D e 
absorciometria de raios-x de dupla energia (DEXA).  Existe falta de clareza 
aos parâmetros mais apropriados para utilização na prática clínica e cada 
medida terá implicações diferentes ao risco CV e à mortalidade. Além disso, 
a desigualdade relativa aos recursos impede a utilização global de algumas 
metodologias mais recentes e de elevado custo em muitos locais. O custo e 
a melhor precisão da medição são provavelmente as razões pelas quais o 
IMC continua a ser amplamente utilizado10. 
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Embora os dados sobre a associação entre distribuição de gordura e 
mortalidade CV sejam limitados, existe uma associação não linear entre o 
IMC e o risco de mortalidade por todas as causas. Essa relação é semelhante 
em diferentes continentes e países, independentemente da idade ou sexo, 
com a possível exceção de África e do Sul da Ásia, onde existem dados 
limitados sobre o IMC e a mortalidade11-13. Em média, nas populações 
estudadas – principalmente caucasianos de países de renda mais alta –, a 
obesidade de classe III (IMC ≥40 kg/m2) reduz a expectativa de vida em 
aproximadamente 10 anos e a obesidade de classe I (IMC 30–34,9 kg/m2) 
reduz a duração da vida em cerca de 3 anos, relativamente ao peso normal, 
variando o número de anos perdidos de acordo com a idade, o sexo e a 
gravidade da obesidade14,15. 

Um IMC acima de 25 kg/m2 está forte e positivamente associado a 
um maior risco de morte por DCV, particularmente doença coronariana (DAC) 
e acidente vascular cerebral (AVC) isquêmico12. Historicamente, 
considerava-se que a relação entre o aumento da adiposidade e a 
mortalidade por DCV era indiretamente impulsionada pelos fatores de risco e 
pelas doenças crônicas associadas a maus resultados na DCV, mas 
evidências crescentes sugerem que mecanismos diretos também ligam o 
excesso de peso/obesidade ao aumento da mortalidade por 
DCV.  Associações indiretas são evidenciadas por estudos que mostram que 
diferentes indicadores de aumento da adiposidade (por exemplo, IMC, CC) 
elevam as chances de desenvolver ou agravar condições que acarretam alto 
risco de mortalidade CV, incluindo apneia do sono e doença tromboembólica 
e/ou doenças cardiometabólicas, como hipertensão, dislipidemia e diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2)16.  

Foi demonstrado que essas associações são independentes de 
idade, sexo, status socioeconômico, consumo de álcool e histórico de 
tabagismo na população branca dos Estados Unidos16.  A evidência de 
relações diretas entre obesidade e DCV foi aprimorada com a descoberta de 
mais de 140 regiões cromossômicas que predispõem ao aumento da 
adiposidade, muitas envolvendo genes altamente expressos no sistema 
nervoso central, indicando mecanismos neuronais no desenvolvimento da 
obesidade, como, por exemplo, desregulação do apetite/ saciedade17,18.  

Estudos randomizados usando dados dos estudos UK Biobank e 
HUNT (Trøndelag Health Study) também mostraram que um IMC mais 
elevado ao longo da vida – principalmente quando associado a uma elevada 
percentagem de gordura corporal – está causalmente relacionado ao 
aumento do risco de mortalidade por DCV, estenose da válvula aórtica, entre 
outras17,18. Análises genéticas e de coorte de base populacional revelaram 
uma relação direta entre adiposidade e uma série de características 
cardiovasculares de alto risco, incluindo doenças aórticas, insuficiência 
cardíaca (IC), trombose venosa profunda, doença cardíaca hipertensiva, 
doenças arteriais periféricas e fibrilação atrial (FA)18,19.    
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É importante reconhecer que a obesidade está frequentemente 
associada tanto à má qualidade da dieta – com o consumo elevado teor de 
gordura saturada e açúcar, alimentos ultraprocessados, ingestão inferior à 
ideal de fruta e vegetais frescos – como à redução da prática de exercícios 
físicos e/ou ao aumento do comportamento sedentário, que podem estar 
ligados a uma situação socioeconômica desfavorável. Cada um desses 
fatores, no entanto, aumenta de forma independente o risco de DCV20. Mas, 
uma vez presente, a obesidade está causalmente relacionada a diversas 
condições cardiovasculares, embora em graus diferentes12,15-19.   
 
2. OBESIDADE, DOENÇAS CARDIOVASCULARES E COMORBIDADES 
 
2.1 OBESIDADE E DIABETES 

 
O acúmulo de lipídios intracelulares promove a expressão do receptor 

toll-like-4 (TLR4) em células de adipócitos e macrófagos residentes, 
favorecendo a ativação das vias NF-kB, p38 e MAPK, aumentando assim a 
produção de espécies reativas de oxigênio (ERO) e a secreção de citocinas 
inflamatórias21. No tecido adiposo inflamado, os linfócitos T expressam níveis 
aumentados de interferon-y (IFNy) que estimulam a produção de outras 
citocinas inflamatórias, incluindo fator de necrose tumoral-α (TNF-α), proteína 
quimioatraente de monócitos-1 (MCP-1), interleucinas 1 β e 6 (IL-1β e IL-6), 
que recrutam monócitos e macrófagos maduros em um círculo vicioso 
levando à hipóxia e morte celular22,23.  

O tecido adiposo desregulado produz diferentes adipocinas, incluindo 
leptina, resistina, lipocalina 2, adiponectina, apelina e fator de crescimento de 
fibroblastos 21 (FGF-21), que desempenham um papel importante no 
desenvolvimento de resistência à insulina e de alterações metabólicas 
concomitantes em obesos. A resistência à insulina, por sua vez, promove o 
desenvolvimento e progressão da síndrome metabólica que por si só 
perpetua e agrava o estado de obesidade. Como consequência, o DM2 é uma 
condição associada frequente, responsável por 40% dos pacientes obesos24. 

O The Diabetes Prevention Study investigou os efeitos da 
modificação do estilo de vida sobre o risco de desenvolver diabetes e 
demonstrou que uma diminuição de 5% do peso corporal basal estava 
associada a uma redução de 60% no risco de diabetes recente em 
comparação com indivíduos que não atingiram uma perda de peso25. No 
Diabetes Prevention Program, uma redução de 7% do peso corporal foi 
associada a um risco 58% menor de desenvolver diabetes no seguimento de 
4 anos26. 
 
2.2 OBESIDADE E HIPERTENSÃO 
 

A obesidade causa danos microvasculares correspondentes à 
redução do número de capilares e disfunção endotelial, contribuindo para a 
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secreção de ERO, liberação de ácidos graxos livres (AGL), aumento da 
resistência vascular e hipertensão27. Em estudo realizado com 3.216 
indivíduos foi observado que 44% dos hipertensos eram obesos, enquanto 
esse percentual era de apenas 11% entre os normotensos28. Outros estudos 
estabeleceram uma relação linear entre o peso corporal e os níveis de 
pressão arterial (PA), correspondendo a um aumento de 20% a 30% no risco 
de hipertensão para cada aumento de 5% no peso corporal29. 

Entre os mecanismos fisiopatológicos propostos, o aumento dos 
níveis de AGL circulantes, angiotensina-II e leptina demonstrou desempenhar 
um papel importante30. A obesidade é de fato caracterizada por um aumento 
na frequência cardíaca e na reabsorção tubular de sódio e água, resultando 
em sobrecarga de volume e aumento dos níveis de PA31. Além disso, o 
estado inflamatório está associado à disfunção endotelial, redução da 
produção de óxido nítrico (NO) e aumento de fatores angiogenéticos, como 
fator de crescimento endotelial, plasminogênio-1 e tromboxano A2, que 
contribuem para aumento da resistência vascular periférica, rigidez arterial e 
hipertensão32-34.  

Estudos demonstraram que a hipertensão é o principal mediador das 
sequelas CV da obesidade35, enquanto uma perda de peso de 8 kg foi 
associada a uma redução da espessura da parede ventricular esquerda em 
pacientes levemente obesos com hipertensão36. 
 
2.3 OBESIDADE E DOENÇA ATEROSCLERÓTICA 
 

Várias evidências apoiam a associação entre obesidade e 
desenvolvimento de eventos cardiovasculares importantes, incluindo infarto 
do miocárdio (IM), IC e morte súbita cardíaca37,39. Nos pacientes obesos, o 
desenvolvimento da aterosclerose começa mais cedo e tem uma progressão 
mais rápida do que em indivíduos com peso corporal normal. Estudos 
patológicos também demonstraram que a obesidade visceral está associada 
a uma maior vulnerabilidade das placas coronárias39. 

Dados de uma meta-análise de 6 estudos, que incluiu 1.593 
indivíduos obesos com doença arterial coronariana documentada, foi 
registrado um aumento do risco de mortalidade associado ao excesso de 
obesidade visceral, obtido por meio do aumento da CC e da relação cintura-
quadril, e não ao IMC40. No Health, Aging and Body Composition Study, a 
obesidade visceral foi relacionada a uma maior incidência de IM em mulheres 
com idade entre 70 e 79 anos, em um seguimento de 4,6 anos41, enquanto o 
estudo Coronary Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA) 
estabeleceu uma relação significativa entre o tempo de exposição à 
adiposidade visceral excessiva e a presença e progressão de calcificações 
coronárias42. 

Outros estudos demonstraram que o acúmulo de gordura cardíaca 
ectópica nos níveis pericárdico e epicárdico pode estar envolvido no 
desenvolvimento de aterosclerose coronariana43,44. No Multi-Ethnic Study of 
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Atherosclerosis, a gordura pericárdica emergiu como fator preditivo de 
eventos coronarianos com papel aditivo a outros fatores de risco 
tradicionais45. 

Um aumento de 10 kg no peso corporal está associado a um risco 
12% maior de doença arterial coronariana, agravado pela coexistência 
frequente de disfunção microvascular36. Na meta-análise realizada em 
300.000 indivíduos – dentro de um total de 18.000 eventos coronários agudos 
registrados –, Bogers et al46 verificaram que os eventos coronários agudos 
ocorreram significativamente com mais frequência entre indivíduos obesos e 
com sobrepeso. Além disso, para cada kg/m2 de IMC acima da faixa normal, 
o risco de AVC isquêmico e hemorrágico aumenta em 4% e 6%, 
respectivamente36. 
 
2.4 OBESIDADE E INSUFICIÊNCIA CARDÍACA 

 
A obesidade contribui para o desenvolvimento de remodelação atrial 

e ventricular, disfunção sistólica e diastólica, assim como um aumento nas 
pressões de enchimento ventricular e nas pressões pulmonares que resultam 
em danos subclínicos aos órgãos e podem então progredir para IC 
evidente36,37,39. Taquicardia, excesso de volume sanguíneo e aumento da 
resistência vascular e sobrecarga cardíaca são comuns em indivíduos 
obesos. Além disso, o aumento da fibrose, a redução da velocidade de 
condução, a gordura epicárdica e a infiltração gordurosa representam fatores 
prejudiciais às propriedades eletrofisiológicas atriais e ventriculares que 
podem promover um substrato pró-arrítmico47. Estas alterações morfológicas 
e funcionais levam frequentemente à fibrilação atrial, que representa outro 
mecanismo fisiopatológico da IC, bem como uma condição predisponente ao 
AVC37. 

Um papel fundamental na patogênese da IC é desempenhado pelo 
desequilíbrio neuro-hormonal, que consiste na hiperativação dos sistemas 
nervoso simpático e renina angiotensina aldosterona, pelo aumento da 
produção de ERO, mediadores inflamatórios incluindo IL-6, TNF-α, proteína 
C-reativa (PCR), leptina, resistina, visfatina e adipsina e pela síntese reduzida 
de adiponectina48. O excesso de adiposidade visceral provoca aumento da 
degradação dos peptídeos natriuréticos (NPs) – produzidos pelo coração em 
condições de sobrecarga de volume e pressão –, que exercem diferentes 
funções protetoras na IC com natriuréticos, diuréticos, antifibróticos e anti-
ações de remodelação que contrabalançam a hiperativação neuro-hormonal 
prejudicial. Os NPs também promovem a lipólise e a síntese de 
adiponectina49. 

Em indivíduos obesos, a IC se desenvolve cerca de 10 anos mais 
cedo do que em indivíduos com peso corporal normal. O risco de IC aumenta, 
respectivamente, em 70% após 20 anos e 90% após 30 anos vividos em 
condição de obesidade50. Uma subanálise do estudo CHARM mostrou que 
75% dos pacientes afetados por IC antes dos 40 anos eram obesos ou com 
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sobrepeso51. Entre os pacientes acometidos por IC, as proporções de 
indivíduos obesos e com sobrepeso variam entre 32% e 49% e 31% a 40%, 
respectivamente, e 10% dos casos de IC são diretamente relacionados à 
obesidade36. 

Além disso, a cada 2 anos vividos em condição de obesidade, o risco 
de mortalidade CV aumenta 7%52. Dados do Framingham Heart Study 
mostraram uma relação linear entre a duração da obesidade e a mortalidade, 
independentemente do IMC e dos fatores de risco concomitantes. A 
incidência de morte súbita cardíaca é 40 vezes maior em indivíduos obesos 
como consequência do aumento da irritabilidade elétrica, da remodelação dos 
canais iônicos, da redução das proteínas conexinas e do equilíbrio simpático-
vagal prejudicado e de arritmias ventriculares mais frequentes e complexas, 
mesmo na ausência de uma condição evidente de IC53. 
 
2.5 OBESIDADE E SÍNDROME APNEIA OBSTRUTIVA DO SONO 

 
A obesidade representa um dos mais importantes fatores de risco 

reversíveis para a síndrome da apneia obstrutiva do sono (SAOS), sendo 
responsável por 41% e 58% do total e dos casos moderados a graves, 
respectivamente54. A SAOS é caracterizada por episódios repetidos de 
obstrução das vias aéreas superiores durante o sono, resultando em 
hipoxemia repetitiva e pausas respiratórias intermitentes, causando 
dessaturação de oxigênio, despertar do sono e sonolência diurna excessiva55. 

A prevalência de SAOS é três vezes maior entre indivíduos obesos, 
devido ao estreitamento das vias aéreas devido ao acúmulo de gordura, 
aumento da carga mecânica do sistema respiratório e redução da capacidade 
residual funcional56. Como consequência, a SAOS pode contribuir com o 
aumento do risco de hipertensão, AVC, DCV e morte súbita relacionados com 
a obesidade57. 
 
2.6 OBESIDADE, TROMBOEMBOLISMO VENOSO E HIPERTENSÃO 
PULMONAR 

 
A obesidade tem sido associada a um risco aumentado de 

tromboembolismo venoso (TEV), que consiste em embolia pulmonar e 
trombose venosa profunda58. Diferentes fatores contribuem para o 
desenvolvimento de TEV em pacientes obesos, incluindo níveis elevados de 
moléculas pró-trombóticas, como fator VII, fibrinogênio e fator tecidual, uma 
expressão aumentada na gordura visceral do inibidor do ativador do 
plasminogênio-1 (PAI-1), resultando em fibrinólise prejudicada, redução do 
retorno venoso e de atividade física59,60. Pacientes obesos também são mais 
propensos a desenvolver hipertensão pulmonar após uma primeira embolia 
pulmonar. Nesse contexto, a inflamação sistêmica e local com níveis 
elevados de citocinas, TNF-α e interleucinas, IFNy, resistência à insulina e 
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estresse oxidativo desempenham um papel na exacerbação do processo de 
remodelação vascular envolvido na hipertensão pulmonar61. 
 
2.7 OBESIDADE E COVID-19 

 
Entre as descobertas relacionadas à doença coronavírus 2019 

(COVID-19) – causada pelo coronavírus 2 da síndrome respiratória aguda 
grave (SARS-CoV-2) –, foi possível estabelecer ligação bidirecional entre 
obesidade e COVID-19. Devido às medidas de confinamento, foi observado 
um aumento significativo na incidência da obesidade, sendo este fenômeno 
descrito como “covibesidade”, ao mesmo tempo em que evidências mostram 
que a obesidade é um fator determinante para a gravidade da COVID-1962. 

Dados de um estudo retrospectivo, realizado em 124 pacientes que 
foram internados na unidade de terapia intensiva (UTI) por COVID-19 grave, 
registraram que 75,8% eram obesos63. Em outro estudo realizado com 3.615 
pacientes, a obesidade foi um fator prognóstico fundamental para um curso 
grave de COVID-19. Pacientes com idade <60 anos e IMC >30 kg/m² 
apresentaram risco 2 vezes maior de serem hospitalizados e desenvolverem 
doença grave em comparação com aqueles com peso corporal normal64. 

Um estudo de coorte prospectivo que envolveu 7 milhões de 
indivíduos demonstrou que um IMC >23 kg/m2 está associado a um pior 
prognóstico em pacientes afetados por COVID-19 grave, especialmente 
naqueles com idade <40 anos e negros. Foi detectada uma relação linear 
entre o aumento do IMC e o risco de hospitalizações, mortalidade e 
internação em UTI. O risco de internação em UTI foi 4 vezes maior em 
pacientes com obesidade grave (IMC >35 kg/m2)65. 

Os mecanismos fisiopatológicos hipotéticos dessa relação incluem a 
secreção de adipocinas, quimiocinas e citocinas, a resposta qualitativa e 
quantitativa prejudicada das células imunes no tecido adiposo, com redução 
significativa de células Th2 e Treg, de macrófagos M2 e aumento de T CD8+ 
pró-inflamatórios. e macrófagos M166. 
 
3. DIAGNÓSTICO CARDIOLÓGICO EM OBESIDADE 

 
Considerando o aumento do risco cardiovascular e a tendência a 

arritmias observadas na obesidade, o diagnóstico cardiológico é importante 
mesmo no caso de pacientes obesos assintomáticos. O ECG de superfície 
de 12 derivações e a ecocardiografia de rotina estão disponíveis em quase 
todas as unidades ambulatoriais de cardiologia atualmente66. 
 
3.1 ECOCARDIOGRAFIA 

 
Em meta-análise, Cuspidi et al66 verificaram que a frequência de 

hipertrofia ventricular esquerda (HVE) em pacientes obesos é de 56%, 
sendo o risco de desenvolvimento de HVE nessa população 4,19 vezes maior 
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em comparação a pessoas com peso normal. A hipertrofia excêntrica é mais 
frequente que a concêntrica (66% vs. 34%, respectivamente). Geralmente, a 
HVE é calculada pelo índice de massa ventricular esquerda (IMVE), sendo 
indexado à altura. Isso mostra uma boa correlação com a mortalidade 
cardiovascular. A indexação à área de superfície corporal, por sua vez, é 
usada com menos frequência67. 

Na obesidade, a prevalência de disfunção diastólica é superior a 50% 
e apresenta estreita correlação com a circunferência abdominal. Entre os 
fatores de risco cardiovascular, a idade, o sexo e a hipertensão aumentam a 
probabilidade de disfunção diastólica, o que é demonstrado pela razão I/F, 
em que as velocidades do fluxo mitral são medidas no início (I) e no final da 
diástole (F). O valor da relação é inferior a 1 no caso de disfunção diastólica, 
devido, principalmente, a um aumento na velocidade máxima no início da 
diástole68.  

O diagnóstico também requer o estabelecimento do chamado tempo 
de desaceleração, ou seja, o tempo decorrido entre o pico e o final da onda, 
enquanto as velocidades do movimento longitudinal do anel mitral, obtidas 
pela técnica de Doppler tecidual, correspondem a dados adicionais 
complementares e de especificação. O aumento do volume atrial esquerdo 
também está frequentemente associado à disfunção diastólica e pode, 
portanto, ser considerado um marcador. Ao mesmo tempo, a ecocardiografia 
convencional é por vezes inadequada para o diagnóstico precoce de 
disfunção sistólica ou diastólica, uma vez que os parâmetros mensuráveis 
podem ainda estar na faixa normal68. 

Na última década, novas técnicas ecocardiográficas tornaram-se 
disponíveis que possibilitam um diagnóstico ainda mais precoce das 
disfunções sistólica e diastólica69. A imagem Doppler colorida detecta o 
movimento e a deformidade do miocárdio e, portanto, é capaz de mostrar 
alterações na contratilidade70. A técnica conhecida como “retroespalhamento 
integrado” é capaz de detectar alterações na refletividade e no 
enfraquecimento do miocárdio, que são determinadas pelo conteúdo de 
colágeno miocárdico e também influenciadas pelo tamanho e microestrutura 
das células musculares cardíacas. Essa técnica fornece informações sobre 
rigidez miocárdica, contratilidade e extensão da fibrose, de forma não 
invasiva71,72. 

A imagem Doppler tecidual de ondas pulsáteis (PW-TDI) mede a 
velocidade de movimento do músculo cardíaco. Esses parâmetros são mais 
precisos e fáceis de reproduzir do que aqueles obtidos por meio de 
ecocardiografia modo 2D73. A imagem 3D, por sua vez, o que torna mais 
precisa a determinação da fração de ejeção (FE) e do volume do átrio 
esquerdo e do ventrículo esquerdo. Uma comparação com imagens de 
ressonância magnética comprovou as vantagens da ecocardiografia 3D74. 
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3.2 ELETROCARDIOGRAFIA 
 
No caso de obesidade, o intervalo QT corrigido para a frequência 

cardíaca (QTc) é prolongado e a dispersão QT (QTd) também 
aumenta75,76. Essas diferenças eletrocardiográficas demonstram a correlação 
com uma maior predisposição para arritmia ventricular. Nas últimas décadas, 
novos marcadores de repolarização ventricular foram identificados, 
caracterizando a vulnerabilidade do músculo cardíaco na doença arterial 
coronariana, na cardiomiopatia hipertrófica e na síndrome do QT longo, por 
meio do intervalo T pico-fim (Tpe), dispersão T pico-fim, e relação Tpe/QT 
(índice arritmogênico)77-79.Em estudos realizados em pacientes obesos, no 
entanto, o prolongamento estatisticamente significativo em comparação aos 
valores controle foi observado apenas no caso do intervalo QT e QTc, não 
sendo não encontradas diferenças semelhantes no caso dos demais 
parâmetros eletrocardiográficos80. 
 
4. TRATAMENTOS PARA OBESIDADE E EFEITOS NO CORAÇÃO 

 
A perda de peso afeta de forma benéfica os fatores de risco 

tradicionais de DCV, como hipertensão, dislipidemia aterogênica e DM2, mas 
a recaída é comum sem tratamento ou suporte a longo prazo81,82. As 
intervenções atualmente recomendadas para controle de peso abrangem 
estilo de vida, comportamento, farmacoterapia e opções cirúrgicas83. A 
redução de peso por meio de intervenções no estilo de vida reduz a 
progressão para DM2 e a incidência a longo prazo de mortalidade CV em 
populações com pré-diabetes84. Os estudos também reforçam a importância 
das escolhas dietéticas/alimentares – a exemplo da dieta Mediterrânia – para 
a manutenção da saúde e prevenção primária das DCV85.  

O estudo Look AHEAD (Action for Health in Diabetes), que examinou 
o impacto de intervenções intensivas para perda de peso baseadas no estilo 
de vida em 5.145 pessoas com DM2, não encontrou qualquer benefício para 
o desfecho primário, mas uma análise post-hoc secundária demonstrou que 
a incidência de morte cardiovascular, infarto agudo do miocárdio não fatal, 
AVC não fatal ou internação hospitalar por angina foi 21% menor entre 
pessoas que perderam >10% do peso corporal durante o primeiro ano, 
indicando que é necessário atingir um limiar de peso antes que o benefício 
em termos de mortalidade seja alcançado86.  

A qualidade nutricional da dieta também é um fator importante, que 
deve ser considerado no aconselhamento sobre métodos de perda de 
peso.  Dietas ricas em vegetais, frutas e fibras, com menores quantidades de 
carne vermelha, são normalmente consideradas melhores para a saúde 
cardiovascular85. O estudo Prevención con Dieta Mediterránea (PREDIMED) 
revelou que o foco na qualidade da dieta, neste caso uma dieta Mediterrânea, 
estava associado a um risco reduzido de DCV85.  
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Estudos de curto prazo constataram que alguma melhora pode ser 
observada em relação aos parâmetros cardiometabólicos com dietas que 
restringem carboidratos refinados ou totais, mas a eficácia a longo prazo 
ainda não foi demonstrada87. Ainda existe muita controvérsia em torno das 
diferentes intervenções dietéticas – incluindo o uso de jejum intermitente e 
dietas de muito baixo teor energético – e o valor da maioria das abordagens 
permanece consistente, independentemente da estratégia escolhida88,89. 

Os tratamentos farmacológicos aprovados para redução de peso, por 
sua vez, oferecem níveis variáveis de eficácia e são limitados por questões 
de custo e segurança90.  A fentermina, por exemplo, é aprovada em 
combinação com topiramato para uso no controle de peso nos Estados 
Unidos e na América Latina, mas exige monitoramento da frequência 
cardíaca de todos os pacientes, especialmente aqueles com doença cardíaca 
ou cerebrovascular.  Os níveis de creatinina também devem ser monitorados 
durante o tratamento91,92.  O agonista do receptor do peptídeo 1 semelhante 
ao glucagon (GLP-1 RA) – liraglutida (3,0 mg) – foi aprovado para controle 
crônico de peso em indivíduos com sobrepeso/obesidade. Embora não seja 
apoiado por ensaios clínicos dedicados a resultados cardiovasculares, a 
liraglutida 3,0 mg pode melhorar os fatores de risco CV e o risco de DM293.  

Historicamente, os ensaios sobre medicamentos antiobesidade 
enfrentaram vários problemas relacionados ao desenho do estudo, ao 
término prematuro devido a questões de segurança ou à falha em demonstrar 
benefício CV94. Estima-se que ensaios mais recentes e em curso forneçam 
informações úteis para a gestão futura do risco CV relacionado à 
obesidade. O programa de desenvolvimento de Fase 3 do medicamento 
semaglutida para AR GLP-1 (injeção subcutânea de 2,4 mg; ensaios STEP 
1–4) mostrou perda de peso média de ≥15% e melhorias associadas nos 
fatores de risco CV95,96. A semaglutida foi aprovada para controle de peso nos 
Estados Unidos e no Reino Unido e está em avaliação para uso na Europa e 
em outros países93.  

Os SGLT2is demonstraram benefícios em pessoas com DM2 e DCV 
estabelecida ou fatores de risco para DCV, predominantemente na prevenção 
de IC. Nesse caso, a melhoria dos resultados de IC foi mais reduzida em 
termos absolutos em pessoas com IMC mais elevado97. Alguns agentes 
SGLT2i foram recentemente aprovados como tratamentos para IC em 
pessoas sem DM298. Embora estes medicamentos causem perda de peso, 
parece provável que o seu efeito sobre a DCV possa ser por meio de múltiplos 
mecanismos – especialmente hemodinâmicos – e não são especificamente 
recomendados para o tratamento da obesidade, mesmo na presença de 
DCV97,99. Devido às ligações bem estabelecidas entre DM2 e 
sobrepeso/obesidade, o monitoramento regular dos níveis de glicose no 
sangue poderia ajudar na detecção precoce de DM2 e fornecer uma 
oportunidade para intervenção imediata com tratamentos, como GLP-1 RAs 
ou SGLT2is, onde as evidências apoiam sua eficácia no retardo do DM297,99.   
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Dados observacionais sobre intervenções cirúrgicas, por sua vez, 
mostram que os procedimentos bariátricos melhoram a perda de peso, bem 
como a incidência de DM2 (reduzida em 78%), morte CV, infarto do miocárdio 
e AVC (reduzido em 33%) ao longo de um acompanhamento de 15 
anos100,101. Há também evidências de que a cirurgia bariátrica está associada 
a maiores reduções potenciais de complicações cardiorrenais (por exemplo, 
IC) do que os desfechos de DCVA em pacientes que vivem com DM2 e  
obesidade102.  
 
5. O PARADOXO DA OBESIDADE 

 
É bem sabido que o excesso de peso e a obesidade levam ao 

aumento do risco cardiovascular, à disfunção endotelial, inflamação e 
aterosclerose. A questão mais importante é qual pode ser a explicação para 
o melhor prognóstico estabelecido no caso de pacientes cardiovasculares 
com sobrepeso e obesidade em comparação com pacientes com peso 
normal. As análises mostram que, no caso de 2% dos pacientes magros, 
podem ser observadas comorbidades, principalmente câncer, insuficiência 
cardíaca, desnutrição ou disfunção de múltiplos órgãos. Além disso, esses 
pacientes eram muito mais velhos do que seus indivíduos com peso normal 
ou obesos103. 

No caso de pacientes idosos e em condição geralmente fraca, os 
resultados clínicos após eventos coronários provaram ser piores, 
independentemente do sucesso da reperfusão104. Idade avançada e fatores 
comórbidos geralmente resultam em perda de peso corporal105. Na 
obesidade, o nível aumentado de lipoproteínas séricas pode neutralizar 
toxinas bacterianas e citocinas circulantes106. O baixo nível de adiponectina 
e a resposta reduzida às catecolaminas também podem elevar as chances 
de sobrevivência107. Além disso, no caso de pacientes obesos, as doenças 
cardiovasculares são geralmente diagnosticadas e tratadas mais cedo do que 
no caso de pacientes magros108. 

No caso de pacientes com sobrepeso e obesidade, a dose de 
medicação necessária no tratamento da doença cardiovascular é mais fácil 
de titular, considerando a hipertensão associada e os pacientes obesos 
também aderem melhor ao regime do que indivíduos com peso normal. Uma 
possível explicação do paradoxo da obesidade é que, em pacientes críticos, 
a gordura mobilizada do excesso de tecido adiposo fornece energia e evita a 
perda de tecido magro de forma mais eficiente do que os nutrientes 
exógenos109. 

Na IC ocorre uma remodelação metabólica cardíaca, a oxidação dos 
ácidos graxos é prejudicada e a captação de glicose e a glicólise 
aumentam. O desequilíbrio metabólico entre maior demanda energética e 
disponibilidade de substrato e menor capacidade oxidativa e disponibilidade 
de cofatores (carnitina e CoA) leva ao acúmulo de intermediários, que 
prejudicam a função cardíaca, e os substratos divergem para vias de 
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sinalização lipotóxicas110. Alterações na dinâmica mitocondrial, capacidade 
respiratória e síntese de ATP desempenham um papel importante no déficit 
crônico de energia cardíaca observado na IC111. A utilização aprimorada de 
ácidos graxos por meio de modificação dietética melhora significativamente a 
fragmentação mitocondrial e a disfunção cardíaca112. 

De acordo com teorias que buscam explicar o paradoxo da 
obesidade, os pacientes obesos têm vasos sanguíneos maiores e no decurso 
da ICP, resultados piores são obtidos no caso de pacientes com vasos 
sanguíneos estreitados113,114. A medicação antitrombótica é geralmente 
administrada em doses padrão, em vez de ajustada ao peso corporal, 
portanto a dose pode ser muito alta para pacientes com peso normal e 
magros, o que pode resultar em complicações hemorrágicas e isso, por sua 
vez, também pode contribuir para maior mortalidade115. 

De acordo com outras opiniões, a maior força muscular associada a 
um IMC mais elevado tem um efeito favorável na chamada aptidão 
cardiorrespiratória116,117. O consumo máximo de oxigênio (VO2) é um preditor 
positivo de maior sobrevida entre pacientes com IC. Na análise multivariada 
usando VO2, o papel protetor do IMC para a sobrevivência desaparece118. O 
paradoxo de sobrevivência do IMC também desaparece em pacientes 
diabéticos com IC119. Esses resultados apoiam o poder prognóstico superior 
do pico de consumo de oxigênio e diabetes em comparação à obesidade, o 
que atenua o fenômeno do paradoxo da obesidade120. 

Segundo a hipótese endotoxina-lipoproteína, pacientes obesos 
apresentam níveis mais elevados de colesterol e lipoproteínas, o que reduz a 
concentração de agentes inflamatórios, podendo assim ter efeito anti-
inflamatório e provavelmente também protetor de arritmia. A observação de 
que o acúmulo de gordura no miocárdio aumenta a densidade dos receptores 
TNF- α I e II, facilitando assim o desenvolvimento de um ambiente 
antiarritmogênico, pode, ao mesmo tempo, servir como uma possível 
explicação para o desenvolvimento do paradoxo da obesidade121. 
 
6. RECOMENDAÇÕES ATUAIS E DIREÇÕES FUTURAS  

 
As diretrizes da European Society of Cardiology (ESC) reforçam a 

importância do diagnóstico e tratamento eficazes da obesidade na prevenção 
de DCV na prática clínica, além de recomendarem uma avaliação abrangente 
para pessoas com sobrepeso/obesidade, visando examinar o risco de 
sequelas relacionadas à adiposidade, incluindo hipertensão, dislipidemia, 
resistência à insulina, inflamação sistêmica, declínio da função renal e 
desenvolvimento de DM2122.  

Novas descobertas na gestão da adiposidade e do risco CV deverão 
resultar em terapias combinadas, que abrangem cirurgia, farmacoterapia e 
intervenções no estilo de vida. Programas estruturados abrangentes são 
considerados benéficos, recorrendo à experiência de equipas 
multidisciplinares, que incluem psicólogos, nutricionistas, clínicos 



 

 

80 Editora Epitaya | Rio de Janeiro-RJ | ISBN 978-65-94431-26-4 | 2024 

Coração em foco: explorando os aspectos fundamentais da saúde cardíaca  

 

gerais/médicos de família, cardiologistas, especialistas em medicina da 
obesidade e cirurgiões bariátricos122.  

Uma análise sistemática de 19 diretrizes internacionais baseadas em 
evidências concluiu que a adiposidade deve ser tratada como uma condição 
crônica.  Programas abrangentes de estilo de vida são favorecidos, 
juntamente com terapias de apoio comportamental, e a cirurgia bariátrica 
deve ser oferecida a pessoas com IMC ≥35 kg/m 2 e fatores de risco CV 
adicionais que não conseguiram obter perda de peso significativa por meio 
de dieta, de atividade física e/ou da farmacoterapia123. 

Uma revisão científica recente da American Heart Association (AHA) 
recomendou o investimento em ensaios clínicos randomizados para avaliar a 
eficácia do estilo de vida e das intervenções dietéticas, assim como o 
desenvolvimento de estratégias eficazes para melhorar os resultados 
funcionais para pessoas com sobrepeso/obesidade por meio da prevenção 
primária, manutenção do peso e do tratamento38. Os ensaios que avaliam a 
eficácia de várias farmacoterapias na redução de complicações 
cardiometabólicas ou cardiorrenais relacionadas com a obesidade também 
estão auxiliando a identificar potenciais mecanismos para a doença e a 
fornecer possíveis opções de tratamento94.  

Considera-se que para criar um ambiente que realmente apoie as 
pessoas com sobrepeso/obesidade na abordagem do seu risco 
cardiovascular é necessária uma mudança fundamental em relação às 
políticas públicas e à regulamentação de indústrias, como, por exemplo, o 
setor alimentar, fundamentais para impulsionar a epidemia global de 
obesidade. Em alinhamento com a Ottawa Charter of Health Promotion, a 
construção de políticas públicas saudáveis é um pilar importante para a 
prevenção primordial da obesidade125. Recomenda-se também a criação de 
um tratado internacional, com seriedade semelhante a Framework 
Convention on Tobacco Control da OMS, para abordar um problema de 
saúde pública global que ameaça tanto os países desenvolvidos como os em 
desenvolvimento126. 
 
7. PLANO DE AÇÃO DA WORLD HEART FEDERATION (WHF) E WORLD 
OBESITY FEDERATION (WOF) 

 
Esse plano de ação visa ajudar a identificar e reduzir o risco de DCV 

e mortalidade relacionadas com a obesidade. A WHF e a WOF reconhecem 
a diversidade dos sistemas de saúde em todo o mundo e a implementação 
destas recomendações deve ser adaptada de acordo com a disponibilidade 
de recursos e serviços locais38,94,126,127. 

1. Evidências sugerem que a obesidade é um dos principais 
contribuintes para as DCV por meio de mecanismos diretos e 
indiretos. Por isso, é necessário implementar estratégias eficazes 
para prevenir a obesidade em nível populacional e para apoiar as 
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pessoas que vivem com sobrepeso/obesidade e risco de DCV ou 
DCV existente a perder peso e manter um peso mais saudável. 

2. Dada a varieade de evidências que ligam a DCV à obesidade, a 
avaliação do risco CV e estratégias agressivas para a redução do 
risco entre aqueles que vivem com excesso de peso/obesidade 
devem ajudar a reduzir a carga de morbilidade e mortalidade CV 
neste grupo.   

3. Embora as respostas individuais variem amplamente, as mudanças 
no estilo de vida, como, por exemplo, nutrição saudável, atividade 
física aeróbica e de resistência de rotina, geralmente proporcionam 
uma perda de peso modesta e (mesmo independente da perda de 
peso) benefícios CV a longo prazo.  O encaminhamento para 
aconselhamento dietético ou nutricional e/ou de atividade física pode 
ser considerado para aqueles com sobrepeso/obesidade e risco 
cardiovascular ou DCV que estejam interessados ou receptivos ao 
tratamento. 

4. Os potenciais benefícios das opções de tratamento farmacológico 
(por exemplo, AR do GLP-1) podem ser discutidos juntamente com 
as mudanças do estilo de vida com os indivíduos apropriados, em 
linha com as evidências atuais e emergentes nesta área em rápida 
evolução.  Em particular, as evidências de ensaios CV em 
andamento podem ser relevantes para informar futuras abordagens 
de prescrição e tratamento para pessoas com sobrepeso/obesidade 
e DCV.   

5. Foi demonstrado que a cirurgia bariátrica promove a perda de peso, 
reduz os fatores de risco CV e diminui o risco geral de DCV.  Os 
profissionais de saúde devem discutir o encaminhamento para 
serviços de cirurgia bariátrica apropriados com pessoas com 
obesidade grave (em geral, pessoas com IMC >35 kg/m 2 com DCV 
estabelecida ou IMC >40 kg /m2). 

6. A avaliação da gordura corporal, RCQ ou CC é recomendada para 
pessoas em reabilitação cardíaca para identificar aquelas que têm 
excesso de adiposidade total ou visceral e são suscetíveis a se 
beneficiarem de uma investigação mais aprofundada relativaao risco 
CV (por exemplo, avaliação de lípidos). Existem casos em que a 
adiposidade total e central não é detectada em indivíduos com IMC 
relativamente baixo.   

7. As futuras opções de tratamento para a obesidade têm o potencial de 
proporcionar uma perda de peso substancial e sustentada e 
proporcionar uma oportunidade para esclarecer o impacto da 
redução intencional de peso no risco CV e na mortalidade. Porém, os 
médicos devem diagnosticar a obesidade em pessoas com DCV ou 
em risco de DCV, para melhor permitir uma abordagem centrada no 
paciente e maximizar as hipóteses de atingir um peso corporal 
saudável e reduzir o risco de DCV. 
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