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INTRODUCAO

Com a rapida expansio da pandemia de
COVID-19, ficou evidente que a obesidade,
afora as demais co-morbidades de risco
anteriormente imputadas, esta associada a
maior gravidade dos sintomas, & maior taxa de
hospitalizagdo e a um maior indice de
mortalidade. Este aspecto, negligenciado nas
primeiras descrigdes da doenga, ganhou
relevincia com os dados epidemioldgicos de
paises ocidentais, especialmente os Estados
Unidos, onde a prevaléncia da obesidade, da
ordem de 40%, ¢ muito maior que a da China,
com apenas 6%. Um estudo britanico observou
que 72% dos pacientes internados em UTI, por
COVID-19, tinham obesidade ou sobrepeso.
Inclusive, nos pacientes com indice de massa
corpérea (IMC) >30 kg/m?, a taxa de
mortalidade dentre os casos graves na UTI foi
ao redor de 60%.

A inclusdo da obesidade como fator de
risco veio ainda mais a tona com o numero
crescente de Obitos em jovens norte-americanos
obesos, até entdo considerados fora de risco,
pela inexisténcia de outras co-morbidades. Em

um estudo norte-americano, pacientes com
menos de 60 anos, internados por COVID-19, e
com IMC na faixa da obesidade leve (30-
34Kg/m?), tinham risco 2 vezes maior de
recorrer a UTI, do que aqueles com IMC abaixo
de 30Kg/m’.

E verdade também que outros fatores
de risco também guardam relagdo com a
adiposidade corporal, como idade avancgada,
diabetes tipo 2, hipertensdo arterial, doenga
pulmonar obstrutiva cronica e insufici€ncia
cardiaca, ndo sendo possivel separar claramente
o peso da contribuicdo de cada uma destas
alteragdes no desfecho clinico final.

A correlagdo entre a obesidade e as
complicagdes por infecgdes virais ja havia sido
observada com o virus da influenza e com
outros  representantes dos  coronavirus,
responsaveis pelas epidemias de SARS e
MERS. Mesmo nos casos oligossintomaticos, ¢
sem  hospitalizagdo,  constatou-se  que
individuos obesos infectados pelo virus HINI
permaneciam com potencial de transmissdo
viral por um tempo 42% maior que o0s
portadores sem obesidade. Alias este dado fez
com que alguns cientistas preconizassem um
periodo de quarentena em dobro na presenca de
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obesidade, ao invés dos 14 dias, normalmente
propostos aos individuos sintomaticos, o0s
testados positivo para COVID-19 ou em
convivio com infectados.

Ao se falar em obesidade, esbarramos
sempre na questdo da definigdo, classicamente
apoiada no IMC. Alguns relatos de literatura até
descrevem o chamado "paradoxo da
obesidade", visto que, nos pacientes
classificados pelo IMC como sobrepeso (25-
30Kg/m?), a evolugdo ndo parece ser tdo
desfavoravel e, por vezes, ¢ até melhor, quando
comparados a individuos com IMC muito baixo
(abaixo de 20Kg/m?). Vérias seriam as
explicacdes para este fendmeno:

B viés de conduta clinica, existindo uma
indicacdo precoce de internacdo e suporte
terapéutico agressivo nos individuos com IMC
mais elevado, em comparagdo aos magros que,
mesmo em situagdo clinica equiparavel, nao
seriam interpretados como de risco, com
conseqiiente atraso terapéutico.

B o IMC utiliza o peso corporal total do
paciente e ndo a relacdo massa magra/massa
adiposa. Ou seja, individuos desnutridos ou
com grande perda de massa magra, ¢ com
excesso de massa gordurosa, cuja densidade ¢é
muito menor, poderiam ter o valor de IMC
falsamente baixo. Aqui podemos incluir os
idosos, em razdo da sarcopenia e acimulo de
gordura visceral. Em oposicao, individuos com
massa muscular mais avantajada poderiam ser
falsamente classificados como tendo IMC
elevado. Os individuos de origem oriental,
como os chineses, que constituiram a primeira
populagio estudada do COVID-19,
sabidamente tem menor reserva de tecido
adiposo subcuténeo, onde discretas elevagodes
ponderais determinam maior adiposidade
ectopica e visceral, que sdo mais patogénicas.
Por isso, a circunferéncia abdominal tem sido
usada como parametro mais fidedigno de risco,
lembrando que, nos individuos de ascendéncia
oriental, os valores de normalidade sdo muito
menores.

B a leptina, um hormoénio sintetizado pelos
adipocitos, em situagdes de excesso de gordura,
também tem efeito modulador da imunidade,

promovendo a maturagdo ¢ ativacdo dos
linfocitos B. Desta forma, os individuos muito
magros teriam baixos niveis de leptina e,
conseqiientemente, maior risco de infeccdo.
Nos individuos com sobrepeso, a elevagdo da
leptina, portanto, teria um efeito benéfico em
termos imunologicos. Porém, naqueles com
obesidade, sabemos que os niveis de leptina sdo
geralmente muito elevados, e que decorrem
principalmente de uma resisténcia periférica a
mesma, colocando-0s em maior risco. Desta
forma, o risco elevado com o COVID-19 estaria
nos extremos do IMC.

Na verdade, alguns dados atuais sugerem que a
obesidade estaria relacionada a um desfecho
desfavoravel principalmente quando associada
a outros distirbios, como o comprometimento
de orgdos vitais, a presenca de transtornos
endocrino-metabdlicos e 0 aumento da resposta
imuno-inflamatéria. Todas estas alteracdes
parecem estar vinculadas a um actumulo
excessivo de gordura em topografia visceral ou
ectopica, em contraposicdo ao territorio
subcutaneo. Aqueles com IMC discretamente
elevado, predominando o territério subcutaneo,
sdo muitas vezes referidos como "obesos
metabolicamente saudaveis", e estariam, em
tese, mais protegidos.

Numa descrigdo de um estudo em Nova lorque,
os trés maiores fatores relacionados a
mortalidade em pacientes internados em UTI,
por COVID-19, foram: idade superior a 75
anos, IMC superior a 40 Kg/rn2 e insuficiéncia
cardiaca de base. Desta forma, a apresentagdo
do quadro de COVID-19 em individuos com
IMC acima de 30Kg/m’ deve sempre ser
avaliada com maior cautela, considerando
sempre a opcdo de terapia agressiva mais
precoce.

OBESIDADE E RESPOSTA IMUNO-
INFLAMATORIA

O conceito dos adipocitos, apenas como
reservatorio de gordura, ficou no passado. Este
tecido altamente vascularizado, interage com
todo o organismo, expressando uma gama
enorme de enzimas, hormonios e citocinas
inflamatorias (CKI). Com a expansdo
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adipocitaria na obesidade, principalmente no
territorio visceral, ocorre uma liberagao cronica
de CKI, incluindo o fator de necrose tumoral
alfa (TNF-a), as interleucinas 1B e 6, o fator de
atracdo de macrofagos (MCP-1), o fator
inibidor do ativador do plasminogénio (PAI-1),
a enzima conversora de angiotensina 1 (ACE1),
a resistina e a leptina, entre outros. Portanto, na
obesidade impde-se um estado inflamatério
cronico, determinado por uma interferéncia
direta dos adipocitos hipertrofiados na
capacidade moduladora dos linfocitos-T, dos
linfocitos-B e dos macréfagos, favorecendo a
via pro-inflamatoria e estimulando a geragdo de
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CKI. Existe uma mudanga fenotipica de
macrofagos M2, de acdes anti-inflamatdrias,
para macrofagos M1, pro-inflamatorios,
orquestrado pela substituicdo de linfocitos
helper tipo 2 (Th2) por linfocitos helper tipo 1
(Th1), tipo 17 (Th17) e natural killer (Tnk), e
recrutamento de linfocitos B efetores. Os
adipocitos hipertrofiados e os macrofagos
ativados, por sua vez, secretam MCP-1, que
atrai ainda mais macrofagos da circulagdo para
o sitio adipocitario, intensificando ainda mais o
processo inflamatorio (Figura 1).
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FIGURA 1. Expansao Adipocitaria, Infiltragdo Linfomonocitaria e Expressdo Celular

Na obesidade, a memoéria imunoldgica,
envolvendo linfocitos da linhagem CD8+, fica
comprometida, explicando a razdo pela qual
observamos menor taxa de positivagdo e de
sustentagdo  prolongada da  imunidade
adquirida, quando aplicadas vacinas anti-virais.
Resta saber se 0 mesmo poderia ocorrer nos
individuos com obesidade, em relagdo ao
COVID-19.

O COVID-19 ao se internalizar nas células
hospedeiras induz a sintese e liberagdo das CKI
através da imunidade inata destas células,
envolvendo os receptores 7oll (TLR). Este
efeito pode ser tdo expressivo, que alguns

pacientes apresentam um quadro de evolugdo
extremamente  rapido e  desfavoravel,
denominado "tempestade de citocinas", com
insuficiéncia respiratoria grave e faléncia
multipla de o6rgdos. Desta forma, em um
individuo com obesidade, com o sistema
gerador de CKI cronicamente ativado, fica facil
entender o maior risco quando se soma este
componente viral.

As CKI comprometem diretamente o endotélio
capilar nos alvéolos pulmonares, aumentando a
sua permeabilidade e o acumulo de exsudato na
cavidade alveolar. A troca gasosa fica
dificultada e eventualmente, com o
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comprometimento de grandes extensodes
pulmonares, pode evoluir para a sindrome da
angustia respiratoria aguda (SARA), de elevada
letalidade. Recentemente, identificou-se no
intersticio alveolar uma sub-populacado celular,
de caracteristicas adipocito-similes,
denominadas lipo-fibroblastos que, na presenca
de obesidade e infecg¢do pelo COVID-19, além
de promover aumento na liberagdo local de
CKI, podem sofrer um processo de trans-
diferenciagao para mio-fibroblastos,
aumentando o risco de fibrose intersticial. Esta
fibrose, se ndo concorre ao 6bito, pode deixar
seqiielas pulmonares perenes.

Outro componente dos quadros graves ¢ a
ocorréncia de fendmenos trombo-embolicos,
promovendo a obstrugdo de capilares dos
alvéolos pulmonares e comprometendo ainda
mais a troca gasosa. A maior expressao de PAI-
1 na obesidade, compromete a capacidade
fibrinolitica e contribui para estes eventos.
Além disso, na obesidade, devemos considerar
o sedentarismo, a limitacdo a mobilidade e a
estase venosa como facilitadores da formagao
de micro-émbolos. Por 1isso, dentre os
marcadores de mau prognostico na UTI, em
portadores de COVID-19, a literatura cientifica
destaca, além da saturacdo arterial de oxigénio
inferior a 88%, os niveis de d-dimeros
superiores a 2500, os de proteina C-reativa
superiores a 200 e os de ferritina superiores a
2500, confirmando o aspecto pro-inflamatério
e pro-trombodtico nos casos graves. Nestes
pacientes, devemos considerar na abordagem
terapéutica a utilizacdo de drogas com agdo
anti-inflamatéria e medicagdo anti-coagulante,
além de abordagem profilatica com compressao
mecanica de membros inferiores.

Ademais, a obesidade relaciona-se
também a modificagdes da microbiota
intestinal, promovendo a proliferagcdo de cepas
que comprometem a integridade da barreira
intestinal ¢ modulam desfavoravelmente a
resposta imune inata, ativando ainda mais a
geracdo de CKI. Quando alia-se esta alteragdo
de flora a uma dieta industrializada, rica em sal,
em carboidratos simples, em gordura saturada e
gordura trans, € a0 mesmo tempo carente em
fibras, micronutrientes e vitaminas, o quadro

inflamatorio agrava-se ainda mais. Resta saber
se a suplementacdo com pro-bidticos, com o
proposito de modificar a flora intestinal, teria
efetividade na evolugdo do COVID-19.

OBESIDADE E DISTURBIOS CARDIO-
METABOLICOS

A obesidade guarda forte vinculo com a
resisténcia insulinica (RI), que por sua vez é a
marca registrada da sindrome metabolica.
Sabemos que o receptor de insulina e o receptor
de leptina interagem entre si, através de uma via
de sinalizagdo intracelular cruzada. A
resisténcia a leptina (RL), observada na
obesidade, pode acarretar RI, e vice-versa. A RI
e a RL, quando presentes nos nucleos do
hipotalamo, acarretam aumento do apetite,
reducdo da saciedade e reducdo do gasto
metabdlico basal. Além disso, a RI induz
bloqueio do eixo dopaminérgico e
serotoninérgico,  promovendo episodios
compulsivos e reduzindo a secre¢@o pancreatica
de insulina. Desta forma, cria-se um cenario de
ciclo vicioso, com perpetuacdo tanto da
obesidade como da RI.

A RI tende a se agravar frente a qualquer
estresse ao organismo, com a participagao dos
chamados hormoénios  contra-reguladores,
incluindo cortisol, horménio do crescimento,
noradrenalina e glucagon. O que vem
chamando a atencdo de intensivistas, no mundo
inteiro, ¢ que a intensidade da RI, nos pacientes
com obesidade, acometidos com a forma grave
de COVID-19, tem se mostrado
desproporcionalmente maior que o esperado
pelo estresse de uma infecgdo viral habitual.
Isto aponta para uma intensa exacerbagdo da
geracdo de CKI e pode sugerir que o COVID-
19 tenha forte tropismo pelos adip6citos. Some-
se a isto, que o paciente hospitalizado grave
pode fazer uso de drogas vasoativas,
medicamentos estes com forte agdo anti-
insulinica.

As CKl interferem na fosforilacdo e na ativacao
da porcao intracelular do receptor de insulina.
Em contrapartida, a insulina inibe o promotor
nuclear da via NFkB, que ativa os genes que
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expressam as CKI. Ou seja, uma alteragdo
potencializa a outra, reciprocamente.

Dois sitios de infeccdo sdo particularmente
agravantes ao paciente com COVID-19 e
obesidade. O hepatocito, pela elevada
capacidade deste 6rgao na producgdo de CKI e
por ser um dos principais sitios de agdo da
insulina, e o tecido adiposo epicardico, que pela
proximidade com o miocardio e pela acao local
das CKI pode comprometer tanto a
contratilidade como o relaxamento muscular, e
agravando a fun¢do miocardica, com
conseqiiéncias  desastrosas nos pacientes
criticos.

Devemos sempre lembrar que a insulina ¢ um
hormoénio anabdlico, ¢ a RI promove
catabolismo, com reducdo da captagdo
periférica de glicose, aumento da glicogenolise
hepatica e renal, e estimulo ao processo de
gliconeogénese. Na presenca de baixa reserva
compensatoria das células beta-pancreaticas, o
resultado pode ser uma hiperglicemia
persistente. Os pacientes portadores de diabetes
tipo 2 (DM2) sdo importante grupo de risco
para evolucdo desfavoravel do COVID-19.
Cerca de 1/10 destes individuos vao a 6bito em
att 1 semana ap6s a hospitalizacdo.
Sabidamente o DM2 aumenta o risco de
complicagdes ndao somente frente aos quadros
virais, mas como a todo e qualquer agente
infeccioso, em decorréncia do acometimento
microangiopatico  de  oOrgdos-alvo, da
concomitancia com a doen¢a cardio-vascular
aterosclerética, e também pelo efeito inibitorio
da hiperglicemia sobre o sistema linfo-
monocitario. No caso do COVID-19, impoem-
se riscos adicionais, pois a hiperglicemia
aumenta a osmolaridade sanguinea, estimula a
agregacao plaquetaria e, promove glicagdo de
proteinas como a hemoglobina, interferindo em
sua capacidade de transporte e difusdo de
oxigénio aos tecidos periféricos.

A insulina estimula a esterificacdo dos
acidos graxos livres (AGL) e sua captagdo pelos
adipocitos. Na presenga de RI, observa-se
acimulo de AGL na circulagdo, que sdo
captados por tecidos ectopicos, ndo preparados
para este influxo repentino. Nestas células, o
AGL ¢ convertido em subprodutos lipidicos,

como o diacil-glicerol e as ceramidas, que
intensificam o processo de geragdo de CKI,
aumentam o fendmeno de fibrose do tecido,
elevam os niveis de proteina quinase C, enzima
esta que inativa o receptor de insulina, e levam
a sobrecarga mitocondrial, com geragdo de
estresse oxidativo e liberagdo de radicais
superoxidos, resultando muitas vezes em
apoptose celular.

Em relagdo ao metabolismo proteico, a RI
promove efluxo celular de aminoacidos,
reduzindo a capacidade de sintese de
anticorpos, induzindo a um estado de
sarcopenia, ¢ comprometendo as fibras
miocéardicas. Pior ainda se junto a isto existir a
falta de reserva de musculatura esquelética,
resultado de sedentarismo cronico e da idade
avangada.

Individuos com obesidade e/ou RI tem
maior risco de hipertensdo arterial e uma das
razdes € que o adipdcito hipertrofiado passa a
expressar a enzima conversora de angiotensina
tipo 1 (ACEl), gerando angiotensina II e
elevando os niveis pressoricos. Hoje sabemos
que o subtipo 2 desta enzima (ACE2), com
acOes antagdnicas a ACEI, ¢ capaz de se aderir
a espicula da superficie do COVID-19,
favorecendo a internaliza¢do do virus na célula
hospedeira. Estas enzimas sdo mais expressas
no epitélio alveolar, no endotélio, no coracao e
no pancreas, promovendo maior concentragao
viral justamente nos 6rgdos mais vitais.

O uso bastante difundido de anti-hipertensivos
que bloqueiam ACE1 ou os bloqueadores do
receptor de angiotensina II (BRA), acabam
aumentando a expressdo de ACE2. Embora
tenha sido teorizado que esta agdo poderia ser
prejudicial, ao aumentar a internalizagdo
celular do virus, viu-se que ao se bloquear a
atividade de ACEIl, e reduzir os niveis de
angiotensina II, observava-se uma reducdo do
quadro inflamatoério e melhora nos parametros
respiratorios. A angiotensina II, além de
estimular o processo inflamatério, também ¢
capaz de reduzir a sensibilidade periférica a
insulina. Desta forma, diversas Sociedades
Me¢édicas mantiveram estas classes no arsenal
terapéutico de  pacientes  hipertensos,
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principalmente nos portadores de obesidade e
RL

A metformina, medicamento mais utilizado na
terapia do DM2, e também na sindrome
metabodlica, poderia ter alguns efeitos
potencialmente benéficos em relagdo ao
COVID-19. Ela tem agdes no trato
gastrointestinal, modificando a flora intestinal,
privilegiando cepas bacterianas, como a
Akkermansia muciniphila, que promove agoes
pro-insulinicas e anti-inflamatorias.
Recentemente, verificou-se que a metformina
também estimula uma citocina, denominada
fator de crescimento e diferenciacdo 15 (GDF-
15), que seria a responsavel pelas agdes
supressoras no apetite, relacionadas a esta
medicagdo, com oObvias implicagdes positivas
na questdo da obesidade. Além disso, a
metformina estimula as proteino-quinases
ativadas por AMP (AMPK), principalmente em
hepatocitos, o que promove suas agdes
terapéuticas no metabolismo da glicose e dos
lipides. O COVID-19 uma vez no interior das
células reduz a expressio de ACE2,
intensificando o  processo  inflamatorio,
enquanto a AMPK aumenta a expressdo de
ACE2, e poderia ter efeito contrario. Além
disso, a metformina ao fosforilar a molécula de
ACE2, promoveria modificagdes em sua
conformagdo estrutural, dificultando a adesdo
do COVID-19 a mesma. Por fim, a AMPK
também inibe a via mTORCI, envolvida na
geragdo de citoquinas e na replicagdo viral.

Outra enzima que favorece a internalizagdo
celular dos coronavirus € a dipeptidil-peptidase
tipo 4 (DPP4). A atividade desta enzima
encontra-se elevada na obesidade e na RI. Nos
pacientes com esteato-hepatite ndo-alcoolica
(EHNA), observa-se uma hiperexpressdo da
DPP-4 nos hepatocitos, o que determina
importante RI local. Inclusive, em um estudo
realizado na China observou-se maior
morbidade nos pacientes obesos que
apresentavam esteatohepatite nao-alcoolica
(EHNA) quando pareados a individuos com o
mesmo IMC, porém sem EHNA.

A DPP4, dentre diversos efeitos, participa na
degradacdo do hormonio incretinico GLP-1,
produzido no epitélio intestinal. O GLP-1 tem

ampla atuacdo no organismo, sendo um
importante efetor da secrecdo de insulina pelas
c¢lulas beta-pancreaticas, além de modular a
secre¢ao de glucagon pelas células alfa-
pancredticas, de inibir a atividade dos centros
do apetite em nucleos hipotaldmicos, de
promover efeitos cardioprotetores diretos, e de
estimular linfocitos especificos do epitélio
intestinal, que tem acdo anti-inflamatoria
sistémica. O uso de agonistas do receptor de
GLP-1 tem constituido importante estratégia
terapéutica no  tratamento do DM?2,
demonstrando eficacia no controle glicémico,
reducdo de mortalidade cardio-vascular e
também na redugdo da adiposidade visceral,
incluindo o tecido hepatico e epicardico, sendo
com isto uma opg¢do promissora nos casos de
obesidade e COVID-19. Outra abordagem
terapéutica que mereceria maior investigacao
seria o uso da classe dos inibidores da enzima
DPP-4, que poderiam teoricamente reduzir a
internalizagdo viral em células hospedeiras.

O miocardio e todo o territério endotelial sdo
acometidos nos pacientes com obesidade, RI ¢
COVID-19 (Figura 2). Os mecanismos
envolvidos incluem:

B efeito toxico direto do virus, com aumento
da sintese de fosfolipides, comprometimento da
geragdo de ATP e da sintese de
macromoléculas, alteragdes nas trocas iGnicas e
na permeabilidade da membrana celular;
modificagdo estrutural do nlcleo e do
citoesqueleto; e eventualmente lise celular

B ativacdo do sistema imune inato, através dos
receptores 7Toll da membrana celular que
reconhecem a particula viral;

W ativagdo de base do sistema imune mediado
por células linfo-monocitarias, com reducao de
linfécitos supressores e ativacdo de linfocitos
indutores de inflamagdo, potencializado pela
acdo viral;

B acdo de CKI provenientes de adipdcitos
predominantemente viscerais, do figado, do
epicardio e dos lipo-fibroblastos alveolares;

B ativagdo do sistema angiotensina-
aldosterona e aumento da reabsorgdo renal de
sodio, por aumento da expressao de ACE1 e
pela acdo dos niveis elevados de insulina sobre
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o tubulo proximal renal, territorio este sensivel
a insulina mesmo na presenga de RI sistémica;

B ativacdo do sistema nervoso simpatico,
secundario a RI;

[ | hipoxemia, determinada pelo
comprometimento da troca gasosa alveolar,
secundario a inflamag¢do ¢ trombo-embolia
alveolar, pela menor expansibilidade toracica,
por infecgdes oportunistas associadas, e pela
co-existéncia da sindrome da apnéia do sono;

B doenga coronariana aterosclerdtica pela RI,
com hipertrofia da camada média muscular,
disfun¢do endotelial cronica, dislipidemia,
hiperglicemia, hiperuricemia, hipertensao
arterial;

B doenga microvascular miocardica;

B vasoconstricdo por queda dos niveis de
oxido nitrico ¢ elevagdo dos niveis de
endotelina;

B cfeito da lipotoxicidade, decorrente da
esteatose miocardica, com a agdo de
metabolitos  alternativos de AGL, com
sobrecarga mitocondrial e estresse oxidativo;

B cfeito da glicotoxicidade, decorrente dos
produtos avancados de glicacdo e da ativacdo
da via das hexosaminas;

B aumento de depdsito de amildide no
miocardio pela RI;

B reducdo dos niveis de GLP-1 em fun¢ao da
maior atividade da enzima DPP4 ¢ da mudanga
da flora intestinal;

B supressdo da adiponectina, um hormonio
predominante no adipdcito subcutianeo, que
aumenta a sensibilidade a insulina e tem agdes
anti-inflamatorias;

W resisténcia a leptina.

. - . - . . Resisténcia a 4 DPP4
Glicotoxicidade Lipotoxicidade VAdiponectina Leptina ¥ GLP-1
Imunidade
Mediada por LMN Aterosclerose

Obesidade
CItOCIn'a.S Resisténcia a Insulina
Inflamatdrias COVID-19

Microangiopatia
A Sistema
Imunidade Inata Angiotensina-
Aldosterona
Toxicidade Celular Hipoxemia Deposito de A Tonus ¥ Oxido Nitrico
pelo Virus P Amiléide Adrenérgico A Endotelina

FIGURA 2. Obesidade, Ri e COVID-19: patogénese da disfun¢do do miocardio e do endotélio
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OBESIDADE E OUTROS ASPECTOS

A obesidade, independentemente das questoes
imuno-inflamatérias e cardio-metabolicas,
impoOe dificuldades assistenciais, que podem
comprometer a evolugdo clinica. Estas incluem
a limitagdo de macas para transporte, a
necessidade de leitos hospitalares apropriados,
a dificuldade na mobilizacdo e mudanca de
decubito, na higiene pessoal basica, no acesso
de vias circulatorias, na monitorizagdo precisa
de parametros vitais, na realizagdo de
procedimentos e exames auxiliares, e na
dificuldade de intubacdo oro-traqueal, sendo
diversas as descrigdes na literatura de lesdes
perfurantes traqueais. Um estudo francés, na
cidade de Lille, observou que o risco relativo da
necessidade de suporte de ventilagdo mecanica
em pacientes com COVID-19, comparando-se
o IMC >35 kg/m? com o IMC <25 kg/m?, foi de
7.36 (1.63-33.14; p=0.02), o que ressalta a
importancia da assisténcia ventilatoria nos
pacientes obesos, € requer uma equipe bem
treinada neste procedimento.

Do ponto de vista pulmonar, a obesidade afeta
a reserva de volume expiratério, a capacidade
funcional vital e a complacéncia pulmonar. No
decubito dorsal, o excesso de gordura
abdominal pode comprometer ainda mais a
respiragdo, por reduzir as  excursdes
diafragmaticas. O paciente torna-se mais
susceptivel a atelectasias e a infecgdes
bacterianas secundarias, agravando ainda mais
o quadro. Estes pacientes, portanto, pode se
beneficiar ao adotar a posicdo de decubito
ventral.

A exposigdo solar acaba sendo prejudicada pelo
isolamento social, agravando os quadros de
transtorno depressivo e levando a deficiéncia de
vitamina D. Devemos lembrar que os
individuos com obesidade apresentam niveis
menores de vitamina D que, por ser uma
vitamina lipossolivel, uma fracdo dela fica
retida no tecido adiposo. Embora a vitamina D
participe na modulagdo do  sistema
imunoloégico, na atividade de enzimas e
hormonios, além do papel no metabolismo
6sseo, 0 seu excesso pode ocasionar
complicagdes endoteliais e calcificagdes

ectopicas, portanto sua suplementagdo deve ser
criteriosa.

CONSIDERACOES FINAIS

Enquanto nao existe a chamada "bala de prata"
no horizonte do tratamento da COVID-19, é
imperioso que os pacientes, com maior énfase
aos portadores de obesidade e RI, sejam
orientados quanto a:

B adotar uma alimentagdo saudavel, mesmo
que enfrentem dificuldades, e deixar claro que
ndo devem fazer estoque de alimentos
industrializados, processados e ricos em sodio;

B praticar atividades aerdbias regulares, ainda
que em espagos mais restritos, para aumentar o
gasto caldrico, para liberar hormoénios que
amenizem os transtornos de humor, para
prevenir a estase venosa; e, também, para
melhorar a  capacidade da  resposta
imunologica;

B manter a rotina de higiene diaria,
contribuindo para evitar outros quadros
infecciosos concomitantes;

B procurar manter um ciclo de sono adequado,
garantindo reparacdo organica satisfatoria,
preservando a funcionalidade mitocondrial e
evitando o estresse oxidativo celular.

Em pacientes com obesidade morbida, ou com
obesidade associada a alteragdes metabodlicas
importantes, sem resposta satisfatoria a
abordagem clinica, a cirurgia bariatrica poderia
ser uma estratégia interessante, visto que os
beneficios metabdlicos e inflamatorios sdo
observados  precocemente apos esta
abordagem. Portanto, estes pacientes devem ser
considerados prioritarios, tao logo
restabelecida a seguranca do sistema de saude,
para comportar cirurgias eletivas. Naqueles
onde a cirurgia bariatrica precisa ser
postergada, podemos considerar a colocagdo de
baldo gastrico.
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PONTOS-CHAVE

1) Obesidade e resisténcia a insulina constituem importantes fatores de risco para a evolucao
desfavoravel do COVID-19, devendo receber maior atencdo dos profissionais de satde e
sempre considerar a possibilidade de terapia agressiva precoce.

2) Os processos inflamatdrios ¢ tromboembolicos do COVID-19, sdo mais pronunciados
quando coexistem obesidade e resisténcia a insulina, necessitando frequentemente
abordagens com drogas anti-inflamatorias e anticoagulantes nos pacientes hospitalizados.

3) Considerar expandir o periodo de quarentena do COVID-19 para 28 dias aos individuos
com obesidade que nao sejam hospitalizados.
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