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INTRODUCAO

A obesidade é uma doenca cronica, multi-
fatorial e de elevada relevancia em salde publi-
ca, associada a importante impacto metabdlico,
cardiovascular e funcional. Nas dltimas déca-
das, sua prevaléncia aumentou de forma expres-
siva, alcancando proporcbes epidémicas em
escala global. Em 2022, mais de 1 bilhdo de
pessoas foram classificadas como obesas, cor-
respondendo a aproximadamente 13% da popu-
lacdo mundial, e as projecdes indicam que, até
2035, cerca de 1,9 bilhdo de adultos, aproxi-
madamente 25% da populacdo mundial, pode-
rdo ser afetados. Esse crescimento reforca a
necessidade de compreender a obesidade nédo
apenas como excesso de peso, mas como uma
condicdo clinica progressiva, associada a
reducéo da qualidade de vida e ao aumento do
risco de doencas ndo transmissiveis, como
diabetes mellitus tipo 2, doencas cardiovascu-
lares, cancer e distarbios musculoesqueléticos
(AHMED; MOHAMMED, 2025; KLOOCK,;
ZIEGLER; DISCHINGER, 2023; LIN; LI,
2021).

Do ponto de vista fisiopatologico, a obesi-
dade resulta de uma homeostase energética
desequilibrada e de um balanco energético
positivo cronico, tradicionalmente compreendi-
do como consequéncia da diferenca entre
ingestdo e gasto caldrico. Entretanto, suas cau-
sas essenciais permanecem complexas e parci-
almente controversas, uma vez que o acimulo
excessivo de gordura corporal envolve a intera-
¢ao entre fatores genéticos, hormonais, metabé-
licos, neuroenddcrinos, inflamatorios, psicolo-
gicos e ambientais. Nesse contexto, a obesidade
visceral apresenta particular relevancia clinica,
pois esta relacionada a resisténcia a insulina,
alteracdes do metabolismo lipidico e inflama-
cao crbnica, mecanismos que contribuem para
0 desenvolvimento de complicagdes cardiome-

tabdlicas (KHANNA; WELCH; REHMAN,
2026; LIN; LI, 2021; MCNAUGHT, 2026).

Apesar de o indice de massa corporal (IMC)
ser amplamente utilizado para rastrear e clas-
sificar individuos com sobrepeso e obesidade,
sua interpretacdo deve ser inserida em uma
avaliacdo clinica mais abrangente. Os codigos
da CID-10 e da CID-11 utilizam o IMC para o
diagndstico de obesidade, e, segundo a Socie-
dade Brasileira de Endocrinologia e Metabolo-
gia, considera-se obesidade quando o IMC esta
acima de 30 kg/m2. No entanto, as categorias de
IMC podem variar conforme idade, sexo e
grupos étnicos, especialmente em bebés, crian-
cas e adolescentes. Alem disso, evidéncias
recentes destacam que o excesso de adiposidade
pode exercer efeitos diretos e negativos sobre
Orgaos, tecidos ou sobre o individuo como um
todo, produzindo manifestacGes clinicas tipicas
de doenca. Nesse sentido, a distin¢do entre obe-
sidade pré-clinica e obesidade clinica contribui
para uma compreensdo mais individualizada da
condicdo: a obesidade pré-clinica corresponde
ao excesso de adiposidade com funcdo organica
e tecidual preservada, mas com risco aumenta-
do de progressdo para obesidade clinica ou
outras doengas nao transmissiveis (BRAY;
RYAN, 2025; KHANNA; WELCH; REH-
MAN, 2026; RUBINO et al., 2025; SOCIE-
DADE BRASILEIRA DE ENDOCRINOLO-
GIA E METABOLOGIA, 2010).

O tratamento clinico da obesidade deve
considerar seu carater crbnico, progressivo e
associado a multiplas complicac@es. Por isso, 0
manejo ndo deve se restringir a estratégias de
perda ponderal de curto prazo, mas envolver
acompanhamento continuo e abordagem tera-
péutica integrada. Nesse contexto, a farmacote-
rapia tem assumido papel cada vez mais rele-
vante e deve ser compreendida como parte do
paradigma terapéutico da obesidade, especial-
mente diante da tendéncia de progressdao do
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peso corporal e das complicagdes associadas ao
longo do tempo. O desenvolvimento de novas
opcBes medicamentosas, incluindo terapias
baseadas em vias hormonais envolvidas na
regulacdo metabdlica e no controle do apetite,
ampliou as possibilidades de manejo clinico e
reforcou a necessidade de uma abordagem
individualizada, sustentada e baseada no risco
global do paciente (BRAY; RYAN, 2025;
KLOOCK; ZIEGLER; DISCHINGER, 2023;
PEDERSEN et al., 2025; SALVADOR, 2025).

Dessa forma, compreender a obesidade exi-
ge uma abordagem que integre seus mecanis-
mos fisiopatologicos, critérios diagndsticos e
possibilidades terapéuticas atuais. Ao reconhe-
cer a obesidade como doenca crénica e multifa-
torial, torna-se possivel superar uma Visao
exclusivamente centrada no peso corporal e
direcionar o cuidado para a avaliacdo do risco
individual, identificacdo de complicactes e
escolha de estratégias clinicas eficazes, seguras
e sustentaveis. Assim, este capitulo tem como
objetivo apresentar os principais aspectos rela-
cionados a fisiopatologia, ao diagndéstico e ao
tratamento clinico atual da obesidade, oferecen-
do uma visdo ampla e atualizada sobre uma das
condigbes metabolicas mais prevalentes e
desafiadoras da pratica médica contemporanea.

METODOS

Trata-se de uma revisdo narrativa da
literatura, realizada no periodo de abril a junho
de 2026. O levantamento bibliografico foi
conduzido por meio de buscas eletrdnicas nas
bases de dados PubMed, LILACS e SciELO,
além de consultas direcionadas a manuais de
sociedades de especialidades médicas e livros-
texto de referéncia na area da endocrinologia.

Como critérios de inclusdo, selecionou-se
literatura publicada entre os anos de 2010 e
2026, com predominio de diretrizes nacionais e

internacionais e consensos de associagcfes
médicas. Para os artigos cientificos indexados
nas bases de dados consultadas, delimitou-se o
periodo de publicacdo entre 2016 e 2026, nos
idiomas portugués e inglés. Foram utilizados os
seguintes descritores: “Obesity”, “Physiopa-
thology”,
Therapy”, “Pharmacotherapy”, ‘“Diagnostic
criteria”, “Endocrine regulation” e “GLP-1
receptor agonists”. Os operadores booleanos
OR e AND foram empregados para combinar
0s termos e cruzar os assuntos da pesquisa.

Foram excluidos artigos duplicados, publi-
cacOes fora do recorte temporal estabelecido,
estudos que ndo abordavam especificamente o
tema proposto e materiais que ndo atendiam aos
demais critérios de inclusdo. Apds a selecdo,
foram incluidas 16 publicagdes, as quais foram
lidos integralmente para coleta e organizacao
dos dados.

Os resultados foram apresentados de forma
descritiva e organizados em categorias temati-
cas, contemplando a fisiopatologia da obesida-
de, suas manifestacGes clinicas, 0s critérios
diagnosticos da doenca e o tratamento clinico
atualmente recomendado.

“Diagnosis”, “Therapy”, “Drug

RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia da obesidade
A obesidade é atualmente reconhecida

como uma doencga cronica, multifatorial, pro-
gressiva e recidivante, caracterizada pelo acu-
mulo excessivo ou pela distribuicdo anémala de
tecido adiposo em magnitude suficiente para
comprometer a homeostase metabdlica e elevar
o0 risco de morbimortalidade (RUBINO et al.,
2025; SOCIEDADE BRASILEIRA DE
ENDOCRINOLOGIA E METABOLOGIA,
2010). Nesse contexto, trata-se de uma condi-
cdo complexa que ultrapassa o conceito sim-
plista de balanco energeético positivo, resultan-
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do da interagdo dindmica entre predisposicao
genética, mecanismos neuroendocrinos, disfun-
cdo adipocitaria, fatores ambientais e determi-
antes comportamentais (AHMED; MOHAM-
MED, 2025; LYRA; LYRA, 2021). Além
disso, sua elevada prevaléncia mundial e sua
associacdo com diabetes mellitus tipo 2, doen-
cas cardiovasculares, esteatose hepética asso-
ciada a disfuncdo metabdlica, neoplasias e
distarbios osteoarticulares tornam essencial a
compreensdo de sua fisiopatologia para o
desenvolvimento de estratégias terapéuticas
mais eficazes (BRAY; RYAN, 2025; LIN; LI,
2021).

Inicialmente, a manutencao do peso corpo-
ral depende do equilibrio entre ingestdo energé-
tica, gasto caldrico e capacidade de armaze-
namento metabdlico (THEILADE et al., 2021).
Quando ocorre excedente energético sustenta-
do, ha acimulo progressivo de triglicerideos no
tecido adiposo, inicialmente por hipertrofia dos
adipdcitos e, posteriormente, por hiperplasia
celular (KASSOTIS et al., 2022). Entretanto, a
capacidade de expansao desse tecido é biologi-
camente limitada; assim, uma vez excedida,
instala-se disfuncdo metabolica progressiva,
com importantes repercussdes sistémicas
(KONG et al., 2025).

Ademais, o tecido adiposo humano apre-
senta heterogeneidade funcional, sendo com-
posto pelo tecido adiposo branco, principal
reservatorio energético do organismo e respon-
savel pela secrecdo de adipocinas; pelo tecido
adiposo marrom, especializado em termogéne-
se adaptativa mediada pela proteina desacopla-
dora 1 (UCP1); e pelo tecido adiposo bege,
formado por adipdcitos induziveis no tecido
branco por meio do processo denominado
browning. Consequentemente, a reducéo da ati-
idade termogénica e a menor capacidade de
browning contribuem para a diminuicdo do
gasto energético e favorecem o ganho ponderal

(KASSOTIS et al.,
2026).

Paralelamente, o controle central da fome,
da saciedade e do gasto energético ocorre pre-
dominantemente no nicleo arqueado do hipo-
talamo, estrutura responsavel por integrar sinais
hormonais e nutricionais periféricos (THEILA-
DE et al., 2021). Nesse nlcleo coexistem duas
populacbes neuronais funcionalmente antago-
nicas: os neurénios POMC/CART, que promo-
vem saciedade e aumentam o gasto energético
por ativacdo melanocortinérgica, especialmente
via receptor MC4R, e os neurdnios AGRP/NPY,
que estimulam a fome, reduzem a termogénese
e favorecem a conservacgéo energética (KHAN-
NA; WELCH; REHMAN, 2026). Entre os prin-
cipais horménios envolvidos nesse processo,
destacam-se a leptina, secretada proporcional-
mente a massa adiposa e responsavel por sinali-
zar suficiéncia energética; a insulina, que além
de seus efeitos periféricos exerce acao anorexi-
gena central; a grelina, horménio orexigeno
produzido predominantemente no estdmago; e
peptideos intestinais como GLP-1, PYY e
colecistocinina, que promovem saciedade
(SALVADOR, 2025; THEILADE et al., 2021).

Todavia, na obesidade observa-se frequen-
temente resisténcia central a leptina e & insulina.
Tal fendmeno decorre de alteragbes no trans-
porte hormonal através da barreira hemato-
encefalica, inflamacdo hipotalamica, estresse
do reticulo endoplasmético e dessensibilizagdo
de receptores (KONG et al., 2025). Dessa ma-
neira, mesmo diante de hiperleptinemia e hipe-
rinsulinemia, o sistema nervoso central inter-
preta inadequadamente o estado energético
corporal, perpetuando hiperfagia relativa, redu-
cao do gasto energético e tendéncia a recupera-
cdo ponderal ap6s perda de peso (KHANNA,
WELCH; REHMAN, 2026; MCNAUGHT,
2026).

2022; MCNAUGHT,
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Além dos mecanismos centrais, 0 tecido
adiposo € atualmente reconhecido como um
importante 6rgdo endocrino-imunometaboélico
(NADOLSKY et al.,, 2025). Na obesidade,
especialmente no compartimento visceral, a
expansdo adiposa promove hipoxia local, remo-
delamento fibrético da matriz extracelular,
estresse oxidativo e morte adipocitaria (KAS-
SOTIS et al., 2022). Como consequéncia, esses
fendmenos desencadeiam o recrutamento de
células imunes e intensa alteracdo do perfil
secretdrio do tecido adiposo. Entre as células
inflamatdrias envolvidas, destacam-se 0s ma-
crofagos associados ao tecido adiposo, que
sofrem transicdo de fenotipo anti-inflamatorio,
M2, para pro-inflamatorio, M1 (KONG et al.,
2025). Esse estado inflamatorio sistémico
cronico de baixa intensidade é denominado
metaflamacédo e decorre do aumento da produ-
¢do de citocinas inflamatdrias, como fator de
necrose tumoral alfa, interleucina-6, MCP-1 e
resistina, paralelamente & reducdo da adipo-
nectina, adipocina com propriedades anti-infla-
matorias e sensibilizadoras da agéo da insulina
(LIN; LI, 2021).

Em continuidade, a inflamacdo cronica,
associada ao excesso de acidos graxos livres
circulantes e ao depdsito ectdpico de lipidios,
compromete a cascata intracelular de sinaliza-
¢ao da insulina em figado, musculo esquelético
e tecido adiposo, resultando em resisténcia a
insulina (KONG et al., 2025; MCNAUGHT,
2026). Como resultado, ocorre redugdo da
captacdo periférica de glicose, aumento da gli-
coneogénese hepatica e hiperinsulinemia com-
pensatéria inicial. Com a persisténcia do
quadro, instala-se progressiva disfuncdo das
células beta pancredticas, favorecendo o de-
senvolvimento de diabetes mellitus tipo 2 (LY -
RA; LYRA, 2021). Simultaneamente, a obesi-
dade contribui para dislipidemia aterogénica,
disfuncéo endotelial, aumento da atividade sim-

patica e ativacdo do sistema renina-angioten-
sina-aldosterona, elevando expressivamente o
risco cardiovascular (KLOOCK; ZIEGLER;
DISCHINGER, 2023).

No que se refere a susceptibilidade indivi-
dual, a obesidade apresenta importante compo-
nente genético, com herdabilidade estimada
entre 40% e 70% (LIN; LI, 2021). Casos mono-
génicos relacionados a mutagdes em genes
como LEP, LEPR, POMC e MC4R séo raros,
enguanto a maioria dos individuos apresenta
predisposicdo poligénica modulada por multi-
plos loci associados ao apetite, a adipogénese e
ao gasto energético (KONG et al., 2025). Além
disso, mecanismos epigenéticos exercem papel
relevante. Nesse sentido, a hipotese das Origens
Desenvolvimentistas da Saude e da Doenca
propde que exposi¢des intrauterinas, como
obesidade materna, diabetes gestacional ou des-
nutricdo fetal, promovem alteragdes persisten-
tes na expressao génica por metilacdo do DNA,
modificagbes de histonas e regulagdo por
microRNAs, aumentando a susceptibilidade a
obesidade ao longo da vida (KASSOTIS et al.,
2022).

Mais recentemente, a microbiota intestinal
emergiu como componente adicional na fisio-
patologia da obesidade. Estados de dishiose
podem alterar a extracdo energética dos alimen-
tos, modular a producdo de metabolitos bacte-
rianos e comprometer a integridade da barreira
intestinal (AHMED; MOHAMMED, 2025).
Em decorréncia disso, 0 aumento da permea-
bilidade intestinal favorece endotoxemia meta-
bolica por lipopolissacarideos bacterianos,
contribuindo para a inflamacdo sistémica. Além
disso, alteragdes na proporcao entre Firmicutes
e Bacteroidetes foram associadas ao ganho pon-
deral em parte dos estudos, embora os resulta-
dos permanecam heterogéneos (KONG et al.,
2025). Ademais, os &cidos graxos de cadeia
curta influenciam a secrecdo de GLP-1, a sensi-
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bilidade a insulina e a lipogénese hepatica,
podendo exercer efeitos distintos conforme o
contexto metabdlico (SALVADOR, 2025).

Portanto, a obesidade deve ser compreen-
dida como enfermidade sistémica complexa,
resultante da interacdo entre suscetibilidade
bioldgica e ambiente obesogénico (BRAY;
RYAN, 2025; LIU; HE; LI, 2024). Em sintese,
sua fisiopatologia envolve desregulagdo neuro-
enddcrina do apetite, reducdo do gasto energé-
tico, expansdo disfuncional do tecido adiposo,
inflamacdo cronica de baixo grau, resisténcia
hormonal e altera¢cGes metabolicas multiorgani-
cas (KHANNA; WELCH; REHMAN, 2026).
Dessa forma, esse entendimento reforca a
necessidade de abordagens terapéuticas inte-
gradas, que transcendam a simples restricdo
caldrica e contemplem os multiplos determi-
nantes bioldgicos, sociais e ambientais da doen-
ca (PEDERSEN et al., 2025; RUBINO et al.,
2025).

Manifestacdes clinicas

A obesidade, por seu carater crénico, multi-
fatorial e sisttmico, apresenta manifestacdes
clinicas que ultrapassam 0 excesso de peso
corporal e envolvem multiplos érgaos e siste-
mas. Além da adiposidade aumentada, os paci-
entes podem apresentar sintomas gerais, como
fadiga, intolerancia ao exercicio, dispneia aos
esforcos e sudorese excessiva. Essas manifesta-
¢Oes refletem tanto a sobrecarga metabdlica e
inflamatdria quanto o impacto funcional da
doenca, podendo comprometer a qualidade de
vida, a mobilidade e a realizacdo de atividades
cotidianas (LIN; LI, 2021; NADOLSKY et al.,
2025; RUBINO et al., 2025).

No sistema cardiovascular, a obesidade esta
associada a hipertensdo arterial sistémica, do-
enca arterial coronariana, insuficiéncia cardiaca
e dislipidemia. Esses efeitos decorrem da inte-
racdo entre resisténcia a insulina, inflamacéo

cronica de baixo grau, disfungdo endotelial,
ativacdo simpaética e alteracGes no metabolismo
lipidico, mecanismos que contribuem para o
aumento do risco cardiometabdlico global
(KLOOCK; ZIEGLER; DISCHINGER, 2023;
LIN; LI, 2021).

As repercussfes metabdlicas também sédo
centrais na apresentacdo clinica da obesidade.
Entre elas, destacam-se resisténcia a insulina,
diabetes mellitus tipo 2 e sindrome metabdlica.
A expansdo disfuncional do tecido adiposo,
especialmente no compartimento visceral, fa-
vorece 0 aumento de acidos graxos livres circu-
lantes, inflamac&o sistémica e prejuizo da sina-
lizacdo insulinica, contribuindo para alteracdes
glicémicas e metabdlicas progressivas (KONG
et al., 2025; LIN; LI, 2021; LYRA; LYRA,
2021).

No sistema respiratorio, a obesidade pode
estar associada a sindrome da apneia obstrutiva
do sono e a hipoventilacdo da obesidade, tam-
bém conhecida como sindrome de Pickwick.
Essas condi¢Oes podem contribuir para piora da
qualidade do sono, sonoléncia diurna, reducéo
da tolerancia ao exercicio e aumento do risco
cardiovascular, especialmente quando coexis-
tem com outras comorbidades metabdlicas
(KLOOCK; ZIEGLER; DISCHINGER, 2023;
LYRA; LYRA, 2021).

As repercussdes osteoarticulares sdo fre-
guentes e relacionam-se principalmente a
sobrecarga mecanica imposta pelo excesso de
peso corporal. Entre as manifestacbes mais
comuns, destacam-se osteoartrite, especialmen-
te em joelhos e quadris, lombalgia e limitacdo
funcional progressiva. Esses achados podem
reduzir a mobilidade, dificultar a préatica de
atividade fisica e perpetuar o ciclo de ganho
ponderal e piora funcional (LIN; LI, 2021;
LYRA; LYRA, 2021; RUBINO et al., 2025).

Do ponto de vista gastrointestinal, a obe-
sidade esté associada a doenca hepatica gordu-
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rosa ndo alcoolica, ao refluxo gastroesofagico e
a colelitiase. Essas manifestacfes reforcam o
carater sistémico da doenca e sua relacdo com
alteracGes metabolicas, inflamatdrias e funcio-
nais que ultrapassam o tecido adiposo (KLO-
OCK; ZIEGLER; DISCHINGER, 2023; LY-
RA; LYRA, 2021).

Além das repercussdes organicas, a obesi-
dade também se associa a manifestacdes neuro-
psiquidtricas e psicossociais, incluindo depres-
sdo, ansiedade, baixa autoestima e estigma
social. Esses fatores podem interferir na adeséo
terapéutica, no comportamento alimentar, na
pratica de atividade fisica e na busca por
acompanhamento longitudinal, sendo funda-
mentais na avaliacdo clinica individualizada
(LYRA; LYRA, 2021; RUBINO et al., 2025).

No sistema reprodutivo, a obesidade pode
estar relacionada a sindrome dos ovarios poli-
cisticos, infertilidade e hipogonadismo mascu-
lino. Essas alteracOes refletem a influéncia da
adiposidade excessiva sobre a regulagdo hor-
monal, a resisténcia a insulina e o funcionamen-
to do eixo reprodutivo (LIN; LI, 2021; LYRA,
LYRA, 2021).

Por fim, a obesidade também esta associada
ao aumento do risco de algumas neoplasias,
incluindo cancer de mama, endométrio e color-
retal. Dessa forma, suas manifestacdes clinicas
devem ser compreendidas de maneira ampla,
considerando ndo apenas o peso corporal, mas
também a presenca de comorbidades, limita-
¢oes funcionais, sofrimento psicossocial e risco
aumentado de doencas crbnicas associadas
(AHMED; MOHAMMED, 2025; LIN; LI,
2021; LYRA; LYRA, 2021).

Diagndstico

O diagndstico da obesidade deve ir além da
avaliacdo isolada do indice de massa corporal
(IMC), uma vez que medidas baseadas exclusi-
vamente nesse parametro podem subestimar ou

superestimar a adiposidade corporal e, conse-
qguentemente, prejudicar a abordagem clinica
individualizada (RUBINO et al., 2025). Nesse
contexto, um grupo global de especialistas pro-
pds um consenso atualizado para o diagnostico
da obesidade, destacando a necessidade de
diferenciar obesidade, obesidade pré-clinica e
obesidade clinica (RUBINO et al., 2025).

De forma geral, a obesidade é definida pelo
excesso de adiposidade, com ou sem distribui-
¢do ou funcao anormal do tecido adiposo, sendo
uma condicdo de causas multifatoriais ainda
n&o totalmente compreendidas (RUBINO et al.,
2025; LIU; HE; LI, 2024). A obesidade pré-
clinica corresponde ao estado de excesso de
adiposidade com funcéo preservada de tecidos
e Orgdos, mas com risco variavel, em geral
aumentado, de progressao para obesidade clini-
ca e para outras doencas cronicas, como diabe-
tes mellitus tipo 2, doencas cardiovasculares,
neoplasias e transtornos mentais. Ja a obesidade
clinica representa a doenca plenamente estabe-
lecida, associada a disfunc¢do orgénica, dano a
orgédos-alvo, limitagdes funcionais ou compli-
cacOes potencialmente fatais, como acidente
vascular cerebral, insuficiéncia renal e infarto
do miocardio (RUBINO et al., 2025; LIU; HE;
LI, 2024).

O critério basico para caracterizagdo do
estado de obesidade, seja pré-clinica ou clinica,
envolve o uso do IMC associado a pelo menos
um método adicional de confirmagdo do
excesso de adiposidade. Essa confirmacgéo pode
ser feita por medicao direta da gordura corporal,
como bioimpedancia ou absorciometria de raios
X de dupla energia (DEXA), ou por outro
critério antropometrico, como circunferéncia da
cintura, relacdo cintura-quadril ou relagéo
cintura-altura (RUBINO et al., 2025; LIU; HE;
LI, 2024).

Apos a confirmacdo do excesso de adiposi-
dade, deve-se avaliar a presenca de obesidade
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clinica. Para isso, além dos critérios antropome-
tricos ou de composi¢do corporal, é necessaria
a presenca de um ou ambos 0s seguintes crité-
rios clinicos: evidéncia de reducdo da funcéo de
6rgdos ou tecidos atribuivel a obesidade, ou
limitacdo funcional substancial, ajustada a ida-
de, na realizacdo de atividades bésicas da vida
diéria. Entre os exemplos de disfungéo organica
associada a obesidade, incluem-se fibrilacéo
atrial recorrente, hipertensdo da artéria pulmo-
nar, trombose venosa profunda recorrente,
hiperglicemia e insuficiéncia cardiaca com fra-
cao de ejecdo reduzida. J& as limitagGes funcio-
nais podem envolver prejuizo em atividades
como vestir-se, tomar banho e alimentar-se. Em
individuos com IMC muito elevado, acima de
40 kg/m?, o excesso de adiposidade pode ser
pragmaticamente assumido, sem necessidade
de confirmacdo adicional (RUBINO et al.,
2025; LIU; HE; LI, 2024).

Na pratica clinica, o IMC permanece uma
ferramenta amplamente utilizada para triagem e
classificagdo. Em adultos, valores superiores a
30 kg/m? sdo empregados em conjunto com 0S
critérios anteriormente mencionados para 0
diagnostico de obesidade, pois podem refletir
aumento de adiposidade corporal (NADOL-
SKY et al.,, 2025). Entretanto, esses limites
devem ser interpretados com cautela, pois po-
dem variar de acordo com idade, sexo e etnia
(LIU; HE; LI, 2024). Apos a confirmacao fisica
do excesso de adiposidade, o IMC pode ser
utilizado para classificar adultos em sobrepeso,
quando entre 25,0 e 29,9 kg/m2; obesidade clas-
se I, quando entre 30,0 e 34,9 kg/m?; obesidade
classe Il, quando entre 35,0 e 39,9 kg/m?; e
obesidade classe 111, quando igual ou superior a
40,0 kg/m? (NADOLSKY et al., 2025).

Entre as medidas antropométricas comple-
mentares, a circunferéncia da cintura é uma das
mais utilizadas para avaliagdo da obesidade
central em ambientes clinicos. Os parametros

empregados pela Federacdo Internacional de
Diabetes para definir circunferéncia abdominal
aumentada em adultos sdo valores superiores a
90 cm para homens e superiores a 80 cm para
mulheres (LIU; HE; LI, 2024; LYRA; LYRA,
2021). De modo semelhante, a relacdo cintura-
quadril é considerada aumentada quando maior
ou igual a 0,9 em homens e maior ou igual a
0,85 em mulheres, conforme diretrizes da
Organizacdo Mundial da Saude (LYRA; LY-
RA, 2021). A relacdo cintura-altura também
pode ser empregada na avaliacdo clinica da
obesidade central, sendo considerado aumenta-
do o valor superior a 0,5 em adultos (LIU; HE;
LI, 2024; LYRA; LYRA, 2021).

Outra medida antropométrica descrita é a
circunferéncia do pescoco, com valores aumen-
tados acima de 34 cm para mulheres e acima de
37 cm para homens. Embora esses parametros
possam auxiliar a avaliacdo clinica, é importan-
te destacar que os valores antropométricos
representam médias gerais estabelecidas para
adultos e devem ser interpretados de acordo
com caracteristicas individuais, como sexo, ida-
de e grupo étnico (LIU; HE; LI, 2024).

Além das medidas antropométricas, méto-
dos de avaliagdo da composi¢cdo corporal po-
dem ser utilizados para estimar diretamente a
gordura corporal. A bioimpedancia avalia a
composicdo corporal por meio da passagem de
uma corrente elétrica pelo corpo, permitindo
estimar percentual de massa magra, agua
corporal e gordura corporal. Ja a absorciometria
de raios X de dupla energia, ou DEXA, é
considerada padrdo-ouro na pratica clinica,
permitindo quantificar massa livre de gordura,
massa gorda e conteddo mineral 6sseo de ma-
neira rapida e precisa. Os valores de referéncia
desses meétodos variam significativamente
conforme sexo, idade e etnia (LIU; HE; LI,
2024; LYRA,; LYRA, 2021).
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Por fim, a obesidade pré-clinica deve ser
interpretada como uma condicéo heterogénea, e
ndo necessariamente como um estado inevita-
vel de progressdo para doenca clinica. Em
alguns individuos, pode representar estagio
inicial de obesidade clinica; em outros, pode
corresponder a um fen6tipo com menor tendén-
cia a comprometer a fungdo organica ao longo
do tempo, ou ainda estar relacionada a doencas
secundérias ou efeito colateral de medicamen-
tos. Dessa forma, pessoas com obesidade pre-
clinica devem ser acompanhadas por meio de
triagem e monitoramento apropriados, com o
objetivo de prevenir progressao clinica e identi-
ficar precocemente comorbidades associadas
(RUBINO et al., 2025).

Tratamento clinico atual

O tratamento da obesidade deve ser indivi-
dualizado e considerar seu carater crénico, pro-
gressivo e recidivante. Nesse contexto, o objeti-
Vo terapéutico ndo deve se restringir a perda
ponderal isolada, mas incluir o controle das
comorbidades associadas, a reducdo do risco
cardiovascular, a melhora da funcionalidade e a
preservacdo da qualidade de vida do paciente.
Assim, 0 manejo deve ser planejado de forma
longitudinal, com acompanhamento continuo e
estratégias sustentaveis ao longo do tempo
(BRAY; RYAN, 2025; NADOLSKY et al.,
2025; RUBINO et al., 2025).

Atualmente, as principais estratégias adota-
das envolvem mudancas no estilo de vida, tera-
pia comportamental, farmacoterapia e, em ca-
sos especificos, cirurgia bariatrica. A base do
tratamento consiste na modifica¢do dos habitos
de vida, com adocéo de dieta hipocalérica ori-
entada para déficit energético, aumento da
ingestdo de fibras e proteinas, adequada inges-
tdo hidrica e estimulo a pratica regular de ativi-
dade fisica. Entre os principais efeitos dessas
intervengdes, destacam-se 0 aumento do gasto

energético, a melhora da sensibilidade a insuli-
na e a reducdo da gordura visceral (KLOOCK;
ZIEGLER; DISCHINGER, 2023; NADOLS-
KY et al., 2025).

A atividade fisica deve ser incorporada de
maneira progressiva e compativel com a capa-
cidade clinica e funcional do paciente. De modo
geral, recomenda-se a realizacéo de pelo menos
150 minutos semanais de exercicio de intensi-
dade moderada, com beneficio adicional quan-
do se atinge entre 200 e 300 minutos por sema-
na para perda ponderal mais significativa. Além
do impacto no peso corporal, a préatica regular
de exercicios contribui para melhora cardio-
metabdlica, preservacao de massa magra, redu-
8o de limitacdes funcionais e maior manutencao
dos resultados obtidos (NADOLSKY et al.,
2025).

Nos Ultimos anos, houve avanco significa-
tivo nas opcbes farmacologicas para o trata-
mento da obesidade, especialmente com o uso
de medicamentos inicialmente desenvolvidos
para o diabetes mellitus tipo 2. A farmacotera-
pia esta indicada para pacientes com IMC >30
kg/m?> ou IMC >27 kg/m? na presenga de
comorbidades, devendo ser sempre associada a
mudangas no estilo de vida e acompanhamento
profissional. Essa abordagem € particularmente
relevante diante da tendéncia de progressao da
obesidade e da possibilidade de reganho ponde-
ral quando o tratamento é interrompido (KLO-
OCK; ZIEGLER; DISCHINGER, 2023; NA-
DOLSKY et al.,, 2025; PEDERSEN et al.,
2025).

Entre as principais classes medicamentosas,
destacam-se 0s agonistas do receptor de GLP-
1, como semaglutida e liraglutida. Esses farma-
cos atuam por mecanismos relacionados ao
aumento da saciedade, reducdo do esvaziamen-
to gastrico e consequente diminuigéo da inges-
tdo alimentar, promovendo perda ponderal mé-
dia descrita entre 10% e 15%, conforme o0 medi-
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camento utilizado, o perfil do paciente e o
contexto terapéutico. Além do efeito sobre o
peso, essas medicagdes reforcam a compre-
ensdo da obesidade como doenca relacionada a
vias hormonais e neuroenddcrinas de regulacéo
do apetite e do metabolismo (PEDERSEN et
al., 2025; SALVADOR, 2025).

Além dos agonistas de GLP-1, os agonistas
duplos de GLP-1 e GIP, como atirzepatida, tém
demonstrado resultados ainda mais expressi-
vos, com reducéo ponderal descrita em até 20%
do peso corporal. Esses medicamentos ampliam
as possibilidades do manejo clinico e reforgam
a importancia de uma abordagem individualiza-
da, considerando eficécia, seguranca, tolerabili-
dade, comorbidades associadas, acesso ao trata-
mento e necessidade de seguimento continuo
(KLOOCK; ZIEGLER; DISCHINGER, 2023;
PEDERSEN et al., 2025; SALVADOR, 2025).

Devido ao carater crénico da obesidade, o
uso de farmacoterapia deve ser compreendido
como parte de um plano terapéutico sustentado,
e ndo como intervencdo pontual. A suspensao
das medicacg0es esta frequentemente associada
ao reganho de peso, 0 que evidencia a neces-
sidade de acompanhamento longitudinal, moni-
toramento de resposta clinica, manejo de efeitos
adversos e reavaliacdo periddica dos objetivos
terapéuticos (BRAY; RYAN, 2025; PEDER-
SEN et al., 2025; RUBINO et al., 2025).

Em casos selecionados, a cirurgia bariatrica
constitui uma alternativa terapéutica eficaz,
especialmente para pacientes com IMC >40
kg/m? ou IMC >35 kg/m? associado a comorbi-
dades. Esse tipo de intervencdo pode promover
perda ponderal significativa e sustentada, além
de melhora importante de condi¢Ges metaboli-
cas, como diabetes mellitus tipo 2, hipertensao
arterial e dislipidemia. Em pacientes com obe-
sidade grave, pode ser necessaria perda ponde-
ral pré-operatéria com o objetivo de reduzir
riscos cirdrgicos e anestésicos e melhorar as

condigdes clinicas gerais para o procedimento
(KLOOCK; ZIEGLER; DISCHINGER, 2023;
NADOLSKY et al., 2025).

Portanto, o tratamento clinico atual da obe-
sidade deve integrar mudanca de estilo de vida,
abordagem comportamental, farmacoterapia e,
quando indicado, avaliacdo para cirurgia baria-
trica. A escolha terapéutica deve considerar ndo
apenas o IMC, mas também o grau de adipo-
sidade, a presenca de comorbidades, o risco
cardiometabolico, as limitacdes funcionais, o
contexto psicossocial e 0s objetivos individuais
do paciente. Dessa forma, 0 manejo da obesida-
de deve ser continuo, interdisciplinar e centrado
na reducdo de risco, no controle de complica-
¢oes e na melhora global da saiude (NADOLS-
KY et al., 2025; PEDERSEN et al., 2025; RU-
BINO et al., 2025).

CONCLUSAO

A obesidade deve ser compreendida como
uma doenga cronica, multifatorial, progressiva
e recidivante, associada a importantes repercus-
sbes metabdlicas, cardiovasculares, respirato-
rias, osteoarticulares, gastrointestinais, neuro-
psiquidtricas, reprodutivas e neoplésicas. Sua
fisiopatologia envolve a interagdo entre fatores
genéticos, epigenéticos, neuroenddcrinos, me-
tabdlicos, inflamatdrios, comportamentais e
ambientais, ultrapassando a interpretacdo sim-
plificada baseada apenas no balango entre
ingestdo e gasto energético (AHMED; MO-
HAMMED, 2025; LIN; LI, 2021; RUBINO et
al., 2025).

Nesse contexto, o diagnostico da obesidade
deve ir além do indice de massa corporal isola-
do. Embora o IMC permaneca uma ferramenta
atil para triagem e classificacdo, sua interpreta-
cdo deve ser integrada a outros pardmetros
antropométricos, métodos de avaliagdo da com-
posicdo corporal, presenca de comorbidades,
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disfuncéo organica e limitagbes funcionais. A
distincéo entre obesidade pré-clinica e obesida-
de clinica reforca a necessidade de uma avalia-
¢do individualizada, voltada néo apenas para o
peso corporal, mas também para o risco global
do paciente (LIU; HE; LI, 2024; NADOLSKY
et al., 2025; RUBINO et al., 2025).

O tratamento clinico atual deve ser conti-
nuo, sustentado e individualizado, contemplan-
do mudancas no estilo de vida, abordagem
comportamental, farmacoterapia e, em casos
selecionados, cirurgia bariatrica. O avanco das
terapias farmacoldgicas, especialmente aquelas
baseadas em vias hormonais relacionadas ao
controle do apetite e do metabolismo, ampliou
as possibilidades terapéuticas e reforcou a

necessidade de acompanhamento longitudinal,
uma vez que a interrupcdo do tratamento pode
estar associada ao reganho ponderal (KLO-
OCK; ZIEGLER; DISCHINGER, 2023; PE-
DERSEN et al., 2025; SALVADOR, 2025).

Dessa forma, o manejo da obesidade deve
superar uma abordagem centrada exclusiva-
mente na perda de peso e priorizar a reducdo de
risco, o controle de comorbidades, a melhora
funcional e a qualidade de vida. O reconheci-
mento da obesidade como uma condicgéo sisté-
mica complexa permite uma pratica clinica
mais adequada, baseada na avaliagdo indivi-
dual, na identificagdo precoce de complicacdes
e na escolha de estratégias terapéuticas seguras,
eficazes e sustentaveis.
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