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INTRODUCAO

A obesidade é definida como uma doenca
cronica que afeta pessoas de todas as idades,
sendo considerados obesos individuos com o
indice de Massa Corporal (IMC) maior ou igual
a 30 kg/m2, é caracterizada pelo acumulo de
gordura tanto subcutaneo quanto abdominal de-
vido ao consumo excessivo de calorias superior
a demanda energética do individuo, fatores ge-
néticos, pois de acordo com alguns estudos
existem tipos de variagcdes genéticas que podem
influenciar no metabolismo e no apetite, fatores
metabolicos e fatores comportamentais como a
falta de exercicios fisicos (ABESO, 2016).

Atualmente, a obesidade tem sido conside-
rada a mais importante desordem nutricional
em paises desenvolvidos e em desenvolvi-
mento, devido a elevacédo da sua incidéncia. Se-
gundo a Organizacdo Mundial da Saude
(OMS), 650 milhdes de pessoas sdo afetadas
pela obesidade em todo o mundo, nimeros que
vem aumentando ano ap6s ano, sendo obser-
vado um crescimento constante em paises da
América, Europa e Oeste do Pacifico, no en-
tanto em paises do continente africano tal do-
enca ainda é relativamente incomum. (BA-
TISTA FILHO et al.,2003).

Ela esta associada como fator causador em
diversas comorbidades, algumas incluem: do-
encas cardiovasculares, respiratdrias, metaboli-
cas, autoimunes, doenca de Alzheimer, doencas
Osseas degenerativas, doenca hepatica gordu-
rosa nao alcodlica (DHGNA) e cancer. Isso
ocorre, pois 0 acumulo de tecido adiposo pode
modular o sistema imunolégico do individuo,
levando a uma inflamacdo crbnica, que com-
promete a resposta eficiente contra patdgenos,
resposta vacinal e até mesmo levar a disfuncbes
autoimunes, causadas pelas alteracdes signifi-
cativas na funcionalidade de células como lin-

focitos T, natural Killer e na liberacéo de citoci-
nas pro-inflamatérias (CARVALHO; CO-
LACO; FORTES, 2006).

Nesse sentido, este estudo tem por objetivo
abordar o carater multifatorial da obesidade, en-
volvendo aspectos fisiopatoldgicos e a relagao
com a resposta imune inata e adaptativa dos in-
dividuos obesos implicados na sua etiologia, as-
sim como entender a predisposi¢cdo ao desen-
volvimento de outras doengas e como manejar
o0 tratamento dessa populagéo, a partir de dados
secundarios provenientes do trabalho de reviséo
da literatura nas principais bases de dados e bi-
bliotecas especializadas.

METODO

Trata-se de uma revisdo integrativa de lite-
ratura, realizada no periodo de fevereiro a maio
de 2024, por meio de pesquisas nas bases de da-
dos: PubMed, Scielo, BVS, Lilacs e Medline.
Foram utilizados os descritores: “Obesidade” e
“Sistema Imunolégico”. Desta busca foram en-
contrados 25 artigos, posteriormente submeti-
dos aos critérios de selecéo.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas inglés e portugués; publicados no peri-
odo de 2014 a 2024 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa, estudos do
tipo revisao, disponibilizados na integra. Os cri-
térios de exclusdo foram: artigos duplicados,
disponibilizados na forma de resumo, que nao
abordavam diretamente a proposta estudada e
gue ndo atendiam aos demais critérios de inclu-
s&o.

Apds os critérios de selecao restaram 19 ar-
tigos que foram submetidos a leitura minuciosa
para a coleta de dados. Os resultados foram
apresentados e discutidos de forma descritiva,
divididos em categorias tematicas abordando:
fisiopatologia, alteragéo da resposta imune da
obesidade, complicacGes associadas, trata-
mento e prevencao.

118|Pagina




RESULTADOS E DISCUSSAO

Fisiopatologia da Obesidade
A obesidade é uma condicdo complexa que

resulta de um desequilibrio entre a ingestdo de
calorias e o0 gasto energético diario do corpo.
No centro da fisiopatologia da obesidade esta o
acumulo excessivo de tecido adiposo subcuta-
neo (TAS) e visceral (TAV), que pode resultar
em uma série de complicacdes metabdlicas e de
salide ao paciente. Esse acimulo ocorre quando
a quantidade de energia consumida excede a
quantidade de energia gasta pelo organismo, le-
vando a um armazenamento excessivo de tecido
adiposo (SINGH; KUMAR; MAHALINGAM,
2017).

Um dos principais fatores que contribuem
para o desenvolvimento da obesidade é a pre-
disposicdo genética e habitos de vida. Estudos
tém demonstrado que genes podem influenciar
a regulacdo do apetite, 0 metabolismo de gor-
duras e 0 gasto energético, tornando algumas
pessoas mais propensas a ganhar peso. Além
disso, fatores ambientais, como dieta inade-
quada e estilo de vida sedentario, também de-
sempenham um papel significativo no desen-
volvimento da obesidade (DENG et al., 2018).

A resisténcia a insulina é outra caracteris-
tica comum na fisiopatologia da obesidade.
Com o tempo, o excesso de gordura pode levar
a uma diminuicdo na sensibilidade das células a
insulina, o horménio responsavel pela regula-
cao dos niveis de glicose no sangue. Isso pode
levar ao desenvolvimento de diabetes tipo 2 e
outras complicacbes metabdlicas, aumentando
ainda mais o risco de doencas cardiovasculares
e outras condi¢Bes cronicas (DENG et al.,
2018).

Além disso, o tecido adiposo também é uma
fonte importante de substancias bioativas,
como citocinas pré-inflamatorias e acidos gra-
xos livres, que podem desencadear processos

inflamatorios crénicos no corpo. A inflamacéo
cronica associada a obesidade esta implicada no
desenvolvimento de diversas doengas, como
doencas cardiovasculares, diabetes e certos ti-
pos de cancer (SIPPEL et al, 2014).

O indice de Massa Corporal (IMC) é uma
medida globalmente reconhecida que correlaci-
ona o peso em quilogramas (kg) com a altura
em metros (m), oferecendo uma avalia¢do ra-
pida e conveniente sobre situages de excesso
de peso e obesidade. Atualmente, um individuo
com IMC entre 25 e 29,9 é considerado com so-
brepeso, enquanto acima de 30 é classificado
como obeso (Tabela 16.1). No entanto, € im-
portante ressaltar que o IMC possui suas limita-
cdes e ndo deve ser o Unico critério para diag-
nosticar a obesidade (SCHWARTZ; et al.,
2017).

Tabela 16.1 Tabela Relacionada a Classificagdo Do IMC

Classificacéo IMC
Baixo Peso <18
Peso Normal 18 -24,9
Excesso de Peso 25-29,9
Obesidade >30
Obesidade | (Mode- 30-34.9
rada)
Obesidade 11 (Severa) 35-39,9
Obesidade 111 (Mér- >40

bida)

Fonte: PINTO et al. 2019

Resposta Imune na Obesidade
Na década de 1990, a obesidade comecgou a

ser reconhecida como uma condig&o inflamato-
ria, apos um estudo inicial realizado em ratos.
Este estudo revelou uma expressdo aumentada
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do gene responsavel pela producdo da adipo-
cina pro-inflamatdria, fator de necrose tumoral-
alfa (TNF-a), no tecido adiposo dos animais ex-
postos a uma dieta de ganho de peso. Além
disso, observou-se uma reducdo na sensibili-
dade a insulina nesses ratos. Desde entdo, pes-
quisas subsequentes tém corroborado a relacdo
entre obesidade e disfuncdo metabdlica e endé-
crina do tecido adiposo. Em individuos obesos,
h& um aumento na sintese de adipocinas pro-in-
flamatdrias, como angiotensinogénio, TNF-a,
interleucina 6 (IL-6), leptina e outras, em con-
traste com pessoas magras, onde essas molécu-
las ndo séo tdo abundantemente expressas (HO-
TAMISLIGIL; SHARGILL; SPIEGELMAN,
1993).

A resposta inflamatdria associada a obesi-
dade ndo apenas resulta em maior producéo de
adipocinas pro-inflamatdrias, mas também na
diminuicdo das adipocinas com propriedades
anti-inflamatorias, como a adiponectina. No en-
tanto, quando o excesso de peso é perdido, ha
um aumento na expressdo das adipocinas anti-
inflamatorias, uma reducéo das pro-inflamato-
rias e uma melhora na sensibilidade a insulina
(SIPPEL, ASCHEBROCK et al., 2014).

O tecido adiposo desempenha mais do que
apenas a funcdo de armazenamento. Ele tam-
bém atua como produtor de certas substancias
bioativas, como a interleucina-6 (IL-6), que de-
sempenha um papel inflamatério. A medida que
0 namero de células adiposas aumenta, ha uma
mudanca na producdo de adipocinas inflamaté-
rias. Em outras palavras, quanto maior a quan-
tidade de tecido adiposo, maior é a secrecdo
dessas adipocinas, como o fator de necrose tu-
moral-alfa (TNF-a) ¢ a IL-6. Tanto a IL-6
quanto 0 TNF-o tém fungdes imunologicas e
sdo produzidos pelos adipécitos em resposta a
estimulos inflamatorios ou infecciosos (CAR-
VALHO; COLACO; FORTES, 2006).

O tecido adiposo visceral (TAV), predomi-
nantemente concentrado na regido abdominal,
exibe uma atividade metabolica aumentada em
comparagdo com outros depdsitos de gordura.
Ele tende a facilitar a quebra de gorduras (lip6-
lise) e a liberacdo de acidos graxos no orga-
nismo. Além disso, apresenta uma maior resis-
téncia a acdo da insulina, 0 hormdnio responsa-
vel pela regulacéo dos niveis de glicose no san-
gue. Também é conhecido por secretar uma
quantidade mais significativa de adipocinas
pré-inflamatorias, como a resistina, angioten-
sina I, PAI-1, PCR e IL-6 (CARVALHO; CO-
LACO; FORTES, 2006).

As adipocinas tém sido associadas a varios
processos que podem agravar danos cerebrais
isquémicos. Isso ocorre porque elas desenca-
deiam a liberacdo da enzima oOxido nitrico sin-
tetase pelos astrdcitos, atraem, ativam e fazem
com que os leucdcitos adiram ao revestimento
interno dos vasos sanguineos, promovem um
ambiente propicio a coagulacao e influenciam o
processo de morte celular programada. Em par-
ticular, a interleucina-6 e o TNF-a, classifica-
das como adipocinas, desempenham papéis ati-
VOs nesses mecanismos de lesdo cerebral
(SOUZA,; et al, 2008).

Pesquisas recentes sobre obesidade tém
destacado a ideia de que ela esta associada a um
estado de inflamacgdo crbnica. Entre todas as
adipocinas, a interleucina-6, o TNF-a, a leptina
(consideradas pro-inflamatdrias) e a adiponec-
tina (com propriedades anti-inflamatdrias) tém
sido objeto de estudo especial. O aumento na
concentracdo das adipocinas pro-inflamatorias
tem um impacto significativo em varias funcdes
corporais, as quais estdo intimamente ligadas as
doengas cardiovasculares (SOUZA; et al.
2008).
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Em um estudo realizado com mulheres obe-
sas submetidas a um tratamento multidiscipli-
nar abrangente, que incluia intervengdes como
exercicios fisicos, ajustes na dieta e acompa-
nhamento psicoldgico, os pesquisadores obser-
varam uma significativa reducdo média de
cerca de 10% em relacdo a massa corporal ini-
cial dessas participantes. Este programa tera-
péutico demonstrou ser eficaz ndo apenas na
promocdo da perda de peso, mas também na
melhoria de outros marcadores de saude (SIP-
PEL et al, 2014).

Particularmente interessante foi a associa-
cao entre essa reducdo na massa corporal e as
mudancas nos niveis de adipocinas circulantes.
As concentracdes de adipocinas pro-inflamato-
rias mostraram-se reduzidas, enquanto os niveis
de adiponectina, conhecida por suas proprieda-
des anti-inflamatorias, aumentaram. Esses re-
sultados sugerem uma modificacdo favoravel
no perfil metabolico e inflamatorio das partici-
pantes apos o tratamento (SIPPEL et al., 2014).

Com base nessas descobertas, 0s autores
concluiram que a redugé@o da massa corporal, al-
cancada por meio de abordagens terapéuticas
multidisciplinares, representa um método se-
guro e eficaz para atenuar o estado inflamatério
associado a obesidade e, consequentemente,
modular a disfuncdo endotelial. Essa aborda-
gem ndo apenas promove a salude metabdlica
geral, mas também pode ter importantes impli-
cacOes na prevencdo e no tratamento de condi-
cOes relacionadas a obesidade, como doencas
cardiovasculares (SIPPEL; et al., 2014).

Outra citocina inflamatdria de destaque é o
TNF-a, conhecido por ser produzido pelos adi-
pacitos e encontrado em niveis elevados no te-
cido adiposo tanto de roedores obesos quanto
de seres humanos. Este mediador pro-inflama-
torio é gerado por varios tecidos, incluindo

masculo, tecido adiposo e linfonodos, e desem-
penha um papel na resisténcia a insulina, ini-
bindo a fosforilagdo da tirosina no substrato-1
do receptor de insulina (IRS-1) (MONTANI et
al., 2002).

Estudos em ratos obesos destacaram que a
neutralizagdo dos efeitos do TNF-o resultou em
um aumento na sensibilidade a insulina. Além
disso, ha evidéncias sugerindo que triacilglice-
rois e &cidos graxos livres tém um impacto sig-
nificativo na regulacéo da expresséo do TNF-a.
Por exemplo, em um estudo envolvendo roedo-
res alimentados com uma dieta rica em lipidios,
foi observado um aumento consideravel na ex-
pressdo do TNF-a e alteragdes na via de sinali-
zacdo insulinica in vivo (GUIMARAES et a.l,
2007).

A adipsina, assim como a IL-6, 0 TNF-a e
os fatores do complemento B e C3, sdo adipo-
cinas que desempenham funcbes no sistema
imunologico. Ela também é conhecida como fa-
tor D, desempenha um papel crucial na regula-
cdo metabolica. Sua interacdo com os comple-
mentos C3 e B resulta na formacéao da proteina
estimuladora de acilacdo (ASP) (SIPPEL et al.,
2014).

A ASP estimula a sintese de triglicerideos
no tecido adiposo branco, facilitando a translo-
cacdo de GLUT-4, aumentando a producéo de
glicerol-3-fosfato e a atividade da enzima dia-
cilglicerol aciltransferase (DGAT), responsavel
pela sintese de triglicerideos. Além disso, a
ASP também inibe a lipolise, impedindo a acdo
da lipase hormonio-sensivel (LHS). Esses pro-
cessos desempenham um papel importante na
regulacdo do metabolismo lipidico e na ho-
meostase energética (FONSECA-ALANIZ et
al., 2007).

A visfatina é produzida pela gordura visce-
ral do tecido adiposo branco e € expressa pelos
macrofagos nesse tecido. Ela estd associada a
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uma variedade de condicdes de satde, como do-
enca pulmonar aguda, artrite reumatoide, do-
enca inflamatoria intestinal e renal, além de in-
farto agudo do miocardio. Em humanos, essa
adipocina estimula a producdo de IL-6, TNF-a
e IL-1B, e influencia a regulacdo da glicemia ao
interagir com o receptor de insulina. No en-
tanto, ela ndo compete diretamente com o hor-
monio insulina, pois possui locais de ligacdo
distintos (SIPPEL et al., 2014).

A resistina, uma outra adipocina pro-infla-
matoria pertencente a familia das moléculas re-
sistin-like, é secretada tanto por mondocitos
quanto por adipocitos. Embora seja expressa
em individuos magros, € comum encontrar ni-
veis elevados dessa adipocina em individuos
obesos. A resistina promove resisténcia a insu-
lina ao diminuir a producéo de glicose pelo fi-
gado e tem um papel regulatério na formacao
de tecido adiposo devido a sua alta expressao
em pré-adipocitos (SIPPEL et al, 2014).

Além de ser considerada mais do que um
simples marcador de inflamacdo, a resistina
pode induzir a expressdo de citocinas inflama-
torias como TNF-o, IL-6 e IL-12. Um estudo
recente observou niveis séricos significativa-
mente mais altos de resistina em mulheres com
maior perimetro abdominal. No entanto, entre
os participantes do sexo masculino, ndo foram
encontradas diferencas nos niveis sanguineos
de resistina entre aqueles com excesso de peso
e aqueles com peso considerado normal (LOU-
REIRO et al.,2012).

Complicag6es Associadas
O conceito de risco para complicacGes esta

intrinsecamente ligado a posicao social que um
individuo ocupa na sociedade. Nesse sentido,
os fatores que contribuem para o desenvolvi-
mento da obesidade podem variar conforme a
idade, 0 sexo, a profissdo e o status socioecono-
mico. Esses fatores de risco sdo elementos ou

exposi¢des que aumentam a probabilidade de
alguém desenvolver uma determinada doenca,
como é o caso do excesso de peso (WHO,
2024).

Muitos paises de baixa e média renda en-
frentam um fendémeno complexo conhecido
como "duplo 6nus da desnutri¢cdo”. Esta reali-
dade paradoxal se manifesta quando, em meio
aos desafios persistentes das doencas infeccio-
sas e da desnutri¢do, hd também um notavel au-
mento nos fatores de risco relacionados as do-
encas ndo transmissiveis, como obesidade e so-
brepeso. Esse fendmeno desafia as politicas de
salde publica e os sistemas de cuidados de sa-
ude desses paises, ampliando ainda mais as dis-
paridades de saude e exacerbando os problemas
socioecondmicos ja existentes (WHO, 2024).

A coexisténcia da desnutricdo e da obesi-
dade dentro do mesmo pais, comunidade e até
mesmo do mesmo lar, ressalta a complexidade
dessa situacdo. Em um contexto onde as crian-
cas em paises de baixa e media renda séo parti-
cularmente vulneraveis a nutricdo inadequada
durante os periodos pré-natal, infantil e de cri-
ancas pequenas, a disponibilidade predomi-
nante de alimentos altamente processados, ricos
em gordura, acucar e sal, mas pobres em nutri-
entes essenciais, cria um ambiente propicio
para o desenvolvimento da obesidade infantil.
Esse cenério é agravado pela falta de acesso a
alimentos saudaveis e por niveis mais baixos de
atividade fisica, resultando em uma epidemia
crescente de obesidade infantil, enquanto as
questdes subjacentes de desnutricdo continuam
sem solucdo (WHO, 2024).

A falta de atividade fisica, combinada com
uma dieta desequilibrada, sdo considerados os
principais fatores de risco para a obesidade e
suas complicacdes. Entre essas complicacgdes, o
desenvolvimento de diabetes é um dos mais
preocupantes. Por exemplo, em adultos com
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peso considerado normal ou baixo, a prevalén-
cia de diabetes é de aproximadamente 5,4%. No
entanto, em individuos obesos, esse numero
mais do que dobra, chegando a cerca de 14%
(FERREIRA et al., 2019).

A obesidade néo faz distingdo entre idades
ou classes sociais, sendo uma condigdo com-
plexa que acarreta sérias implicacfes sociais.
Além do diabetes, outras complicacdes como
hipertensdo arterial, doencgas cardiovasculares,
osteoartrite, certos tipos de cancer e doengas
cronicas estdo associadas a ela. E importante
ressaltar que, com a presenca dessas comorbi-
dades, a morbidade se torna mais evidente do
que a mortalidade, especialmente em criancas e
adolescentes, que também podem sofrer impac-
tos psicoldgicos afetando seu desempenho es-
colar e relacionamentos interpessoais (WHO,
2024).

O aumento global de casos de obesidade em
adolescentes e criancas tornou-se um dos pro-
blemas nutricionais mais significativos atual-
mente. Isso tem motivado paises desenvolvidos
e em desenvolvimento a abordarem essa ques-
tdo com maior seriedade, uma vez que 0S riscos
associados podem ter consequéncias fatais ou
colocar individuos em situacdes de vulnerabili-
dade a saude por tempo indeterminado. A com-
preensdo de que a obesidade pode afetar preco-
cemente adolescentes e criancas, desencade-
ando o surgimento de doencas crénicas que
acompanhardo esses individuos ao longo da
vida, é essencial para lidar eficazmente com
essa questdo de salde publica (FERREIRA et
al., 2019).

Tratamento
O tratamento da obesidade inclui medidas

farmacoldgicas e ndo farmacoldgicas. A mu-
danga do estilo de vida aliada a medicacGes €
uma estratégia bastante utilizada com o obje-
tivo de tratar o acimulo de tecido adiposo nos

pacientes. A escolha da dieta deve ser feita de
maneira individualizada para criar um déficit de
500 a 1.000 kcal, visando perdas de 0,5 a 1 kg
por semana. Dietas com baixas calorias, com
1.000 a 1.200 kcal por dia, reduzem em média
8% do peso corporal, em até seis meses, com
diminuigdo de gordura abdominal, com perda
média de 4% em trés a cinco anos (ABESO,
2016). No entanto, essas medidas devem ser
feitas de forma continua, estudos mostram que
0s pacientes recuperam todo o peso perdido em
nove meses apos suspensdo da intervencao die-
tética (SHALITIN, 2009).

A associacdo da dieta com exercicio fisico
regular mostrou uma reducdo do IMC médio
em 1,34 kg/m2 no periodo de 6 meses, ja no pe-
riodo de 12 anos, foi observado uma reducéo de
1,52 kg/m2. A reducdo do peso foi significati-
vamente maior quando realizado de forma com-
binada, em comparacéo a apenas mudancas di-
etéticas ou comportamentais (KALARCHIAN,
2009).

O tratamento farmacoldgico € essencial no
plano terapéutico, principalmente naqueles pa-
cientes que nao respondem adequadamente
apenas com intervencgdes de estilo de vida. O
orlistate € um analogo da lipstatina, inibidor de
lipases gastrointestinais, que atua na reducao da
absorcdo dos triglicerideos, sendo eliminados
pelas fezes, provocando perda de peso.

O orlistate € um medicamento eficaz para
perda de peso, porém apresenta uma série de
efeitos colaterais indesejaveis. Estudos de Hol-
mback et al. (2020), associam o orlistate e a
acarbose como um novo farmaco para perda de
peso, observou-se menor incidéncia de fezes li-
quidas e oleosas e incontinéncia fecal. Notou-
se uma reducdo do apetite e da glicemia pos
prandial, o que demonstra efeito positivo no tra-
tamento dos individuos obesos.
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Outros farmacos utilizados sdo os analogos
do peptideo semelhante ao glucagon (GLP-1), a
exemplo da Liraglutida, esses atuam no meca-
nismo cerebral que controla o apetite. Além
disso, sdo capazes de provocar 0 aumento da
sensacdo de saciedade e reducdo da sensagéo de
fome, através da lentificacdo do esvaziamento
gastrico, assim, ocorre a reducdo da ingestao
alimentar e consequente perda ponderal
(NOVO NORDISK, 2019).

Para os pacientes que ndo responderam ade-
quadamente as medidas farmacoldgicas e ndo
farmacologicas por pelo menos dois anos de in-
tervencdo, esta indicado o procedimento cirur-
gico, conhecido como cirurgia bariatrica. Ou-
tras indicagdes formais para esse procedimento
sdo: ldade entre 18 e 65 anos e IMC maior que
40 ou maior que 35 com comorbidades graves
relacionadas a obesidade (ABESO, 2016).

A cirurgia bariatrica por bandagem laparos-
copica ajustavel diminuiu o IMC médio em
9,74 kg/m2 em 12 meses apos a cirurgia, nu-
mero significativamente maior em comparacao
ao tratamento conservador. Estudos mostraram
reducdo significativa e sustentada do IMC em

pacientes jovens durante um periodo de acom-
panhamento mais longo, revelando uma perda
de peso acumulado entre 45 e 57,5% na conclu-
sdo do estudo (SILVA, 2012).

Prevencao
A obesidade é uma doenga multifatorial que

engloba etiologias comportamentais, ambien-
tais e genéticas. O aconselhamento e orientacéo
adequada é fundamental para prevenir o inicio
dessa doenca.

A educagdo nutricional é fundamental para
prevenir o0 acumulo de tecido adiposo e manter
a saude corporal. Programas de perda de peso e
prevencdo da diabetes mostrou reduzir o risco
de obesidade (ABIOLA, 2019).

A adocdo de um estilo de vida ndo sedenta-
rio apresenta carater importante na prevencao
da obesidade. A pratica de atividade fisica, re-
ducdo de alimentos industrializados, cessacao
do alcoolismo e reducdo do tempo de sedenta-
rismo foram fatores que apontam para a redu-
cdo dos indices de gordura corpora (Tabela
16.2) (BOOKWALTER, 2019).

Tabela 16.2 DefinicOes, objetivos e métodos para as fases de prevencdo em doencas cronicas: praticas gerais em doen-
cas cronicas e préaticas especificas na obesidade (ABESO, 2016)

FASE DE INTERVENCAO

DEFINICAO E OBJETIVOS

METODOS DE PREVENCAO

Prevencéo priméria

Prevenir o desenvolvimento de
sobrepeso e obesidade.

Educar o pablico, promover ali-
mentacdo
saudavel e atividade fisica regular.
Construir meio ambiente propicio.

Prevenir ganho de peso futuro e de-

Rastrear e diagnosticar usando

senvolvimento IMC.
~ L de complicagdes relacionadas ao Avaliar a presenca de complica-
Prevencéo secundaria N
peso em coes.
pacientes com sobrepeso e obesi- Tratar com intervencéo de estilo
dade. de vida
Tratar com intervencdo de estilo
~ . Tratar com terapia e medicamentos de vida/
Prevencdo terciaria
comportamental

medicamentos
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CONCLUSAO

Conclui-se que a obesidade ¢ uma doenca
multifatorial e que muitos fatores imunoldgicos
estdo envolvidos na sua fisiopatologia. Esse
processo ocorre a partir de uma disfungédo me-
tabolica e enddcrina do tecido adiposo, que pro-
voca uma resposta inflamatdria cronica. O tra-
tamento da obesidade também envolve muitas
estratégias, sobretudo a interacdo de medidas
farmacoldgicas com antidiabéticos ou analogos

de GLP1, associado a medidas ndo farmacolo-
gicas com mudanca de estilo de vida, dieta hi-
pocaldrica e exercicio fisico. Uma alternativa
para casos persistentes é a intervencao cirurgica
pela cirurgia bariatrica.

Em altima anélise, a fisiopatologia da obe-
sidade é multifacetada e envolve uma interacdo
complexa entre fatores genéticos, ambientais e
metabdlicos. Compreender esses mecanismos é
fundamental para o desenvolvimento de estra-
tégias eficazes de prevencdo e tratamento da
obesidade e suas complicagdes associadas.
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