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Obesidade e Asma - um capítulo à parte 

 
Obesity and Asthma - a separate chapter. 

 

Resumo 

 

Asma e obesidade são duas condições crônicas inflamatórias 

altamente prevalentes que frequentemente coexistem, com 

indivíduos obesos apresentando incidência significativamente 

maior de asma comparada aos eutróficos. Essa associação é 

bidirecional e demonstra dimorfismo sexual, com mulheres obesas 

apresentando maiores taxas de asma que homens obesos. A 

fisiopatologia envolve múltiplos mecanismos sobrepostos, 

incluindo inflamação sistêmica crônica de baixo grau mediada por 

adipocinas e citocinas pró-inflamatórias (IL-6, TNF-α, leptina), 

vias inflamatórias T2 mediadas e fatores mecânicos relacionados à 

redução da capacidade residual funcional. Asmáticos obesos 

apresentam manifestações clínicas mais graves, incluindo menor 

função pulmonar basal, taxas aumentadas de exacerbações (50% 

maior que pacientes eutróficos), maiores taxas de hospitalização (2 

a 4 vezes maior) e maior suscetibilidade a infecções respiratórias. 

Adicionalmente, exibem resposta reduzida aos tratamentos padrão 

da asma, incluindo beta-agonistas de curta duração, corticoides 

inalados e possivelmente terapias biológicas. O manejo desses 

pacientes requer abordagem multifatorial englobando perda 

ponderal (redução de apenas 5% melhora o controle da asma), 

atividade física aeróbica com efeitos anti-inflamatórios 

independentes da perda de peso, intervenções dietéticas ricas em 

frutas e vegetais, e opções farmacológicas. Notavelmente, os 

agonistas do receptor de GLP-1 emergiram como agentes 

terapêuticos promissores, demonstrando benefícios no controle da 

asma e redução de peso em pacientes asmáticos obesos diabéticos e 

não diabéticos, através de mecanismos que podem se estender além 

da perda de peso isoladamente. A cirurgia bariátrica representa uma 

opção para pacientes que falham em intervenções de estilo de vida 

e medicamentosas, mostrando redução significativa de 

exacerbações de asma. Essas abordagens terapêuticas emergentes 

oferecem novas perspectivas para melhor controle clínico nessa 

população de pacientes desafiadora. 
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Abstract 

 

Asthma and obesity are two highly prevalent chronic inflammatory 

conditions that frequently coexist, with obese individuals 

presenting a significantly higher incidence of asthma compared to 

eutrophic counterparts. This association is bidirectional and 

demonstrates sexual dimorphism, with obese women showing 

higher asthma rates than obese men. The pathophysiology involves 

multiple overlapping mechanisms, including chronic systemic low-

grade inflammation mediated by adipokines and pro-inflammatory 

cytokines (IL-6, TNF-α, leptin), T2-mediated inflammatory 

pathways, and mechanical factors related to reduced functional 

residual capacity. Obese asthmatics present more severe clinical 

manifestations, including lower baseline pulmonary function, 

increased exacerbation rates (50% higher than eutrophic patients), 

higher hospitalization rates (2-4 times greater), and greater 

susceptibility to respiratory infections. Additionally, they exhibit 

reduced responsiveness to standard asthma treatments, including 

short-acting beta-agonists, inhaled corticosteroids, and possibly 

biological therapies. Management of these patients requires a 

multifaceted approach encompassing weight loss (even 5% 

reduction improves asthma control), aerobic physical activity with 

anti-inflammatory effects independent of weight loss, dietary 

interventions rich in fruits and vegetables, and pharmacological 

options. Notably, GLP-1 receptor agonists have emerged as 

promising therapeutic agents, demonstrating benefits in asthma 

control and weight reduction in both diabetic and non-diabetic 

obese asthmatic patients, through mechanisms that may extend 

beyond weight loss alone. Bariatric surgery represents an option for 

patients failing lifestyle and medical interventions, showing 

significant reduction in asthma exacerbations. These emerging 

therapeutic approaches offer new perspectives for improved 

clinical control in this challenging patient population. 

 

Keywords: Obesity; GLP-1 receptor agonists; T2 inflammation; 

Adipokines; Pulmonary function; Weight loss interventions. 
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Introdução 

 

A asma é uma doença de elevada prevalência, estando estimados cerca de 300 

milhões de indivíduos asmáticos no mundo
1
. Ao mesmo tempo, vivemos em uma era 

em que a obesidade, e suas condições associadas, se manifesta como grande causa 

global de morbidade. Ter sobrepeso ou obesidade constitui o quinto maior fator de risco 

mundial para mortalidade
2,3

. No Brasil, a obesidade, cuja definição clássica se baseia 

em um índice de massa corporal (IMC) > 30 kg/m
2
, está presente em 40% dos adultos e 

21% das crianças e adolescentes. É classificado como tendo sobrepeso os indivíduos 

que tem IMC entre 25 e 29,9. 

Em 1999, Camargo e colaboradores demonstraram, numa coorte de enfermeiras 

americanas, que aquelas que se apresentam com obesidade tinham um risco 3 vezes 

maior de desenvolver asma quando comparado às eutróficas, durante um 

acompanhamento de 4 anos
4
. Esses achados foram corroborados numa grande meta-

análise que sugeriu uma incidência 50% maior de asma em indivíduos com sobrepeso e 

obesidade comparativamente a controles eutróficos
5
. 

A relação entre obesidade e asma é bidirecional: a obesidade pode desencadear a 

asma, e a asma pode contribuir para o ganho de peso. Além disso, há diferenças 

significativas entre os sexos—mulheres obesas têm taxas de asma mais altas (14,6%) do 

que homens obesos (7,1%)
6
. 

 

Fisiopatologia 

 

Tanto asma quanto obesidade podem ser definidas como doenças inflamatórias. 

Do ponto de vista evolutivo, o envolvimento de células adiposas na resposta 

inflamatória já estava presente em animais invertebrados. Nos insetos, a resposta 

imunológica inata é mediada em grande parte por um órgão denominado corpo 

gorduroso
7
. Suas células adiposas apresentam receptores para constituintes das paredes 

celulares de fungos e de bactérias. Ao entrarem em contato com os mesmos, tais 

receptores promovem o início de uma cascata de sinalização regida pelo fator nuclear 

κB (NF-κB) levando à secreção de peptídeos bactericidas além da ativação de outros 

mecanismos de defesa
8
. Nos seres humanos, a secreção de moléculas de fase aguda é 
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exercida principalmente pelos hepatócitos, todavia, os adipócitos também tem o seu 

papel nesta função. Foi demostrado que os adipócitos humanos respondem a estímulos 

infecciosos e inflamatórios induzindo à expressão e secreção de diversas moléculas de 

fase aguda, incluindo TNF-α, inibidor da ativação de plasminogênio (PAI-1), IL-1β, IL-

6, IL-8, IL-10 e IL-15, haptoglobina, prostaglandina E2 entre outros, além de 

moduladores inflamatórios potenciais como leptina, adiponectina e resistina
9
. 

A obesidade também está envolvida em estados inflamatórios fora de 

circunstâncias infecciosas. Particularmente a obesidade visceral, resulta em um estado 

de inflamação sistêmica crônica de baixo grau, caracterizado por níveis elevados de 

citocinas pró-inflamatórias no sangue, como interleucina IL-6, a IL-1, o fator de necrose 

tumoral-α e a leptina
10

. O aumento dos níveis de IL-6 no sangue, por sua vez, está 

associado a formas mais graves de asma, incluindo menor função pulmonar, piores 

sintomas e maior taxa de exacerbações
9,10

. Pacientes com altos níveis de IL-6 também 

apresentam características da disfunção metabólica, como hipertensão, diabetes e IMC 

elevado
10

. A partir daí surge outro mecanismo de agravamento da asma, a disfunção 

metabólica associada. 

As vias inflamatórias mediadas pelos linfócitos T2 são bem conhecidas na asma. 

Fisiologicamente essas vias inflamatórias tem um importante papel no controle de 

infestação por helmintos e também desempenham um papel de regulação metabólica. A 

IL-33, por exemplo, é um forte indutor de inflamação T2. Esta citocina foi encontrada 

originalmente no epitélio brônquico
11

 e é encontrada em níveis aumentados quando os 

brônquios estão inflamados
12

. A IL33 também estimula linfócitos T2 presentes dos 

tecidos adiposos a secretar IL-5, promovendo a maior concentração de eosinófilos e de 

macrófagos com ativação alternativa (macrófagos M2) nesses tecidos
13,14

. Esses 

macrófagos de fenótipo alternativo, cuja ativação se da na presença de citocinas T2 

(como a IL-4 e a IL-13), tem uma função distinta daqueles com ativação clássica. Em 

vez de participarem no reconhecimento e eliminação de bactérias, passam a atuar no 

combate a parasitas e também na manutenção da homeostase do tecido adiposo visceral, 

mediando mecanismo como lipólise, sensibilidade à insulina e termogênese
13,15,16

. De 

certa forma, esses mecanismos sugerem que a resposta inflamatória T2 pode ter um 

papel protetor no desenvolvimento da obesidade. 
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O conhecimento a respeito de outros efeitos metabólicos da IL-33 sugeriu a 

possibilidade de que sua redução em pacientes asmáticos, como resultado do tratamento 

anti-inflamatório com corticoesteroides ou medicações biológicas que redução a 

inflamação T2, pode estar relacionada a certos elementos presentes na síndrome 

metabólica. A IL-33 atua no sentido de estimular a termogênese, podendo contribuir 

como mecanismo de proteção para a obesidade. Neste sentido, o tratamento da asma 

pode piorar a obesidade e a síndrome metabólica. E isto não apenas pelos conhecidos 

efeitos metabólicos dos corticoesteroides no acúmulo de lipídeos nos tecidos adiposos, 

mas também através na inibição da IL-33. Tal efeito poderia se dar não apenas com o 

uso de corticoesteroides sistêmicos, mas também com corticoterapia inalatória e com 

uso de terapia biológica. 

Além das vias inflamatórias T2, asma e obesidade também se relacionam através 

de mecanismos mecânicos, nutricionais e comportamentais. Do ponto de vista 

farmacológico, obesos asmáticos tem pior resposta aos corticoides inalados em função 

de uma depuração mais rápida e pior absorção da medicação
17,18

. Também é possível 

que a inflamação T1, sabidamente aumentada nos obesos
19,20

, também possa contribuir 

como um mecanismo inflamatório adicional para piorar a inflamação brônquica nos 

obesos asmáticos. Porém os mecanismos associados a esta associação são menos 

conhecidos. Uma hipótese é que os efeitos metabólicos da obesidade na imunidade e o 

aumento da inflamação T1 possam exercer uma disfunção imunológica nas vias aéreas, 

através da disfunção dos linfócitos T citotóxicos (tanto linfócitos T CD8 como natural 

killers). Essa hipótese ganhou força com a constatação de que os obesos apresentam 

maior risco de desenvolver formas graves de infecções respiratórias virais, como por 

exemplo pelo COVID-19 e influenza
21,22

. Como também foi demonstrado que a 

obesidade e a síndrome metabólica aumentam o risco de exacerbações em asma
23,24

, é 

possível que essa maior suscetibilidade às infecções virais seja responsável pela maior 

incidência de exacerbações. 

Finalmente, existem aspectos não inflamatórios que também são relevantes na 

associação asma e obesidade. A carga de tecido adiposo acumulado no abdome e na 

cavidade torácica diminuem a capacidade residual funcional. Em função de um 

fenômeno fisiológico denominado interdependência, quando os volumes pulmonares 

estão reduzidos, o mesmo acontece com o diâmetro das vias aéreas
25

. E sabemos, pela 



 

 

Rio de Janeiro, v. 34, n. 1, fev. 2026. 
ISSN: 1415-4315   |   DOI: https://doi.org/10.63483/rp.v34i1.308 

Asma Grave 

lei de Poiseuille, que qualquer redução no raio de um brônquio eleva sua resistência a 

quarta potência
25

. Assim, respirar em volumes pulmonares diminuídos aumenta o 

trabalho respiratório. 

 

Manifestações clínicas e comorbidades 

 

Comparativamente a seus pares eutróficos, os asmáticos obesos tem algumas 

características de maior gravidade. Apresentam, por exemplo, uma menor função 

pulmonar basal
26

, o que lhes deixa mais suscetíveis a exacerbações, pois tem uma 

menor reserva funcional, de maneira que os impactos de perdas agudas de função 

pulmonar (em infecções respiratórias, por exemplo) são mais significativos. O risco de 

exacerbações, de fato, é 50% maior que nos eutróficos
27

 e a incidência de 

hospitalizações é 2 a 4 vezes maior
28,29

.Entre os hospitalizados, o risco de necessidade 

de ventilação mecânica e o tempo de internação são maiores nos obesos
30

. Os pacientes 

de maior IMC também tem um pior controle de sintomas e uso de medicação de 

resgate
31

. Embora, nesse caso, possa ser difícil identificar se os sintomas de limitação 

funcional são realmente causados pela asma, havendo a possibilidade de que, ao menos 

em parte, esses pacientes recorram a medicação de resgate sem que seja a asma a 

principal responsável pela limitação funcional naquele momento. 

Obesos asmáticos tem maior risco de infecções respiratórias
32

, havendo, por 

exemplo, maior incidência de infecção por influenza, e maior risco de influenza grave
33

. 

Em crianças asmáticas, a obesidade se mostrou um fator de risco para menor função 

pulmonar após a infecção pelo COVID19
34

. 

Pacientes obesos com asma têm um maior número de comorbidades 

relacionadas à obesidade em comparação com pacientes magros, algumas das quais 

podem impactar significativamente a asma. As comorbidades relevantes incluem 

gastroesofágica refluxo, apneia obstrutiva do sono e depressão. O refluxo 

gastroesofágico (DRGE) pode contribuir para uma asma mal controlada em alguns 

pacientes, mas não há dados convincentes de que este seja o caso em pacientes obesos 

com asma. Um estudo com pacientes asmáticos-obesos, sem sintomas de DRGE, a 

constatação de refluxo ácido por pHmetria não teve associação com pior controle da 

asma de maneira que não se deve realizar tratamentos empíricos para DRGE em obesos-
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asmáticos sem sintomas desta comorbidade
35

. A apneia obstrutiva do sono é mais 

prevalente em obesidade e pode estar associada a um controle deficiente da asma e 

piores desfechos clínicos
36

. A depressão é outra comorbidade aumentada em obesos 

com possível efeito de pior controle na asma
37

. Em geral, pacientes obesos com asma 

também têm comorbidades encontradas em pacientes com asma magros, como a rinite 

alérgica e polipose nasal, embora não tenhamos evidências de que a obesidade piores 

essas condições, em particular. 

 

Considerações relativas a tratamentos 

 

Em ambas as trilhas de tratamento propostas pelo GINA
38

, o uso da medicação 

de resgate constitui um importante pilar no plano de tratamento de qualquer indivíduo 

asmático. No entanto, os pacientes obesos respondem pior aos broncodilatadores, sendo 

constatado um menor incremento de VEF1 após o uso de beta agonistas de curta 

duração comparativamente aos pacientes eutróficos
39

. Muitos estudos também 

demonstraram uma menor resposta aos corticoides inalados (CIs), seja isoladamente, 

seja em associação a um beta agonista de longa duração (LABAs)
40,41,42

. A resposta a 

antimuscarínicos de longa duração (LAMA), entretanto, parece ser similar a dos 

pacientes eutróficos, ao menos no que diz respeito a ganho de função pulmonar
43

. 

Curiosamente, obesos asmáticos em uso de xantinas tiveram uma maior taxa de 

exacerbações comparativamente ao grupo placebo
40

. 

Foram aventadas diferentes explicações para essa menor resposta aos 

tratamentos tradicionais pelos obesos-asmáticos. Possíveis mecanismos incluem menor 

fenótipo T2 nesses indivíduos
41,44

, diferentes padrões ventilatórios nos obesos levando a 

mudanças farmacocinéticos que reduzem o depósito da medicação inalada na via aérea
42

 

e mudanças bioquímicas que diminuem os efeitos anti-inflamatórios dos corticoides
45

. 

Em relação ao tratamento biológico, não foram realizados estudos prospectivos 

randomizados específicos para a polução obesa-asmática. Dados de estudos 

retrospectivos sugerem que os obesos com asma grave e fenótipo T2 também se 

beneficiam de terapias com drogas anti IL5/IL5R, anti-IgE e anti IL4R, embora seja 

possível que haja uma menor magnitude de resposta seja em controle de sintomas seja 

em redução de exacerbações
46,47,48

. Um desses estudos demostrou redução do percentual 
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de eosinófilos no escarro induzido, apenas no grupo de pacientes não obesos, indicando 

um possível pior efeito em controle da inflamação T2 de via aérea nos obesos 

asmáticos
46

. Também houve um estudo em que não se demostrou benefício com uso de 

omallizumab em pacientes com obesidade e asma grave alérgica
49

. 

Uma das dificuldades na avaliação T2 nos obesos-asmáticos reside no fato de 

que a própria obesidade interfere nos biomarcadores utilizados em sua avaliação. Assim 

sendo, mudanças metabólicas existentes no obeso podem modificar o nível sérico de 

eosinófilos
14,50,51

. A fração exalada de óxido nítrico (FENO) também está alterada em 

pessoas obesas
52

.  

Existe um efeito adverso potencial nas terapias anti-inflamação T2 em se agravar 

a obesidade. Foi demostrado em modelos murinos que as citocinas envolvidas na 

resposta T2 podem prevenir a obesidade, e que o seu bloqueio farmacológico poderia 

levar a aumento de peso
14,53

. Por outro lado, o uso de corticoides sistêmicos claramente 

aumenta a obesidade. Ao prevenir exacerbações e reduzir a necessidade de corticoide 

sistêmico oral de manutenção, as terapias biológicas também podem contribuir para a 

melhora do peso corporal nos asmáticos graves, ao reduzir a carga de corticoide 

sistêmico a qual eles são submetidos. 

Uma perda ponderal de 5% em obesos asmáticos já é suficiente para se alcançar 

alguma melhora no controle da asma
54 

além de auxiliar no controle de possíveis 

comorbidades (sejam elas relacionadas ou não à asma). Entretanto, se obter uma perda 

ponderal significativa - e manter essa perda ao longo do tempo - configura um desafio 

para qualquer pessoa acima do peso, para os asmáticos em especial, existe a dificuldade 

adicional da limitação que sua doença respiratória pode eventualmente impor na prática 

de exercícios físicos. As vezes esses pacientes não conseguem sustentar um exercício 

aeróbico até o limiar anaeróbico - estado metabólico onde o gasto energético é mais 

intenso, levando a uma melhor contribuição para o déficit calórico necessário para se 

perder peso
55

. Essa dificuldade é ainda maior nos pacientes que apresentam acentuação 

da obstrução brônquica induzida pelo exercício. Ainda assim, em todos os pacientes 

(mesmo nos eutróficos) a prática regular de atividade física aeróbica deve ser 

recomendada, havendo inclusive evidências de que essa modalidade de atividade física 

alcança efeitos anti-inflamatórios nas vias aéreas independentemente de haver perda 

ponderal
56,57

. 
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Os aspectos dietéticos no tratamento do obeso-asmático também não podem ser 

negligenciados. A obesidade, frequentemente é associada a uma dieta de baixa 

qualidade, que inclui grande quantidade de açúcar e alimentos processados, e poucas 

frutas, fibras e vegetais folhosos. Alguns estudos sugerem um possível benefício de 

algumas intervenções alimentares em desfechos ligados a asma, também independentes 

em relação a perda de peso
58

. Uma dieta de má qualidade pode promover inflamação 

brônquica e reduzir a resposta a broncodilatadores
59

, e uma dieta rica em frutas e 

vegetais pode reduzir a incidência de exacerbações
60

. É possível que essas intervenções 

dietéticas consigam alterar outras variáveis metabólicas que tem impacto na asma, além 

da obesidade em si. Há indícios, por exemplo, que um aumento da resistência a insulina 

(avaliada pelo índice HOMA) pode resultar em queda do VEF1
61

. Posteriormente foi 

verificado que a resistência a insulina é comum na asma e acarreta em piora do VEF1 e 

pior resposta a broncodilatadores e esteroides.  

Não se sabe se intervenções farmacológicas que interfiram na resistência 

insulina interferem na asma. De fato, redução de inflamação brônquica ou ganho de 

função pulmonar não são desfechos comumente usados em ensaios clínicos de drogas 

hipoglicemiantes. Alguns estudos pequenos, no entanto, apontaram certas tendências. 

Foi demostrado, por exemplo, que em pacientes com asma e diabetes tipo 2 (DM2), o 

uso de metformina reduziu exacerbações, visitas ao pronto-socorro por eventos ligados 

à asma e hospitalizações causadas pela asma
62,63,64

. Com as tiazolidinedionas, os 

resultados em melhora de desfecho de asma são controversos e há preocupações com 

efeitos adversos como ganho ponderal e tumor de bexiga
65,66,67

. Um estudo 

observacional retrospectivo sugeriu uma modesta redução na incidência de asma em 

obesos com DM2 tratados com sulfoniluréias, mas hipoglicemia severa e efeitos 

adversos cardiovasculares constituem limitadores no seu uso
68

. Estudos com inibidores 

da DPP-4 falharam em demostrar benefícios no controle da asma em obesos-asmáticos 

diabéticos
69,70

. 

O uso crescente dos análogos de GLP-1, seja no tratamento da diabetes ou na 

obesidade, tem se mostrado promissor no controle de diversas comorbidades associadas 

à síndrome metabólica, obtendo sucesso em controlar glicemia, reduzir risco 

cardiovascular e promover perda ponderal
71

. O peptídeo semelhante ao glucagon do tipo 

1 (GLP-1) estimula a secreção de insulina pelas células do pâncreas em estados de 
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hiperglicemia. Os análogos do GLP-1 promovem proliferação de células beta 

pancreáticas, estimulam a secreção de insulina e inibem a secreção de glucagon
72

. Além 

disso, contribuem para perda de peso ao induzir saciedade e lentificar o esvaziamento 

gástrico, o que leva a redução do aporte calórico dietético. Os análogos do GLP-1 tem 

potencial para atuar em muitas vias inflamatórias envolvidas na fisiopatologia da asma 

comórbida aos obesos
73

. Em modelos murinos, a administração desses medicamentos 

promoveu redução da IL-33, controle de inflamação eosinofílica e neutrofílica nas vias 

aéreas, redução de diversas citocinas relacionadas à inflamação T2, redução da 

produção de muco e menor hiper-reatividade de vias aéreas após estímulo com 

alergenos fúngicos e antígenos virais
74,75,76

. 

Muitos estudos mostraram melhora em desfechos relacionados à asma em 

pacientes com DM2 e asma comórbida tratados com análogos de GLP-1. Um primeiro e 

pequeno estudo não controlado mostrou que após um ano de tratamento com liraglutida, 

os pacientes que perderam mais peso tiveram melhora dos sintomas da asma e menor 

taxa de exacerbações
77

. Posteriormente, uma coorte retrospectiva que incluiu 5940 

pacientes, mostrou que os pacientes com DM2 não controlado que iniciaram uso de 

análogo de GLP-1 tiveram menos exacerbações de asma em 6 meses do que os que 

acrescentaram ao seu tratamento uma sulfonilureia, inibidor de DPP-4, inibidor de 

SGLT-2 ou insulina
78

. Albogami e colaboradores demonstraram numa coorte que 

incluiu cerca de 13.000 paciente diabéticos com doença pulmonar obstrutiva (essa série 

incluiu asmáticos e pacientes com DPOC) que o acréscimo de análogos de GLP-1 

diminuiu a taxa de hospitalização por excerbação da doença obstrutiva 

comparativamente ao início de inibidor de DPP-4
79

. Os estudos citados até aqui foram 

realizados em pacientes com DM2, não sendo necessariamente obesos. Mas e quanto ao 

benefício dos análogos de GLP-1 em pacientes asmáticos obesos sem DM2? Também 

há indícios de benefício. Uma coorte retrospectiva que incluiu 10.111 obesos asmáticos 

tratados com análogos de GLP-1 apresentou melhor controle da asma e mais perda 

ponderal comparativamente a 50.555 obesos asmáticos do grupo controle (que não usou 

análogo de GLP-1). Aquele grupo apresentou também maior perda ponderal em relação 

a este
80

. 

Uma área de incerteza no que tange aos análogos de GLP-1 é o questionamento 

se os seus efeitos na asma se dão de forma independente da perda ponderal. De fato, os 
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pulmões apresentam a maior quantidade de receptores de GLP-1 de todo o organismo
81

 

e as taxas de GLP-1 são maiores no lavado broncoalveolar do que no sangue
82,83

. 

Embora este hormônio tenha sido descrito originalmente como oriundo das células 

neuroendócrinas intestinais, estes dados tornam plausível pensar que também pode ser 

produzido pelas células neuroendócrino pulmonares. O GLP-1 é uma molécula com 

capacidade anti-inflamatória. É sabido que o efeito anti-inflamatório dos 

corticoesteroides na via aérea se da, em parte, através da transcrição gênica induzida 

pelo fator nuclear kappa B (NF-κB). Os análogos de GLP-1 reduzem os níveis séricos 

de TNF-alfa, proteina C reativa e de NF-κB
84

. Interessante também notar que os 

eosinófilos de pacientes com asma alérgica expressam uma quantidade menor de 

receptores de GLP-1 do que os eosinófilos de não asmáticos
85

. Estes dados sugerem que 

o efeito desses medicamentos na melhora da asma pode acontecer além da perda 

ponderal. 

Nos pacientes que falham em perder peso a partir de mudanças de estilo de vida 

e terapias medicamentosas, as cirurgias bariátricas, em suas diferentes modalidades, 

podem constituir uma opção. De fato, assim como foi visto em outras comorbidades 

frequentemente associadas à obesidade, a cirurgia bariátrica consegue melhor o controle 

dos pacientes obesos-asmáticos
86,87,88

. Em um estudo, houve redução significativa na 

incidência de exacerbações de asma nos dois anos que se seguiram à cirurgia bariátrica, 

comparativamente a dois anos prévios a ela
88

. 

 

Conclusões 

 

Na asma associada a obesidade, existe um desafio terapêutico adicional, em 

função da pior resposta destes pacientes ao tratamento padrão da asma. A perda 

ponderal é um aspecto fundamental no tratamento mas que também envolve suas 

próprias dificuldades, uma vez que a obesidade é considerada uma doença crônica, 

progressiva e recidivante. Felizmente, novas opções de tratamento clínico, sobretudo 

com os análogos de GLP-1, tem trazido novas perspectivas para os pacientes obesos, 

com controle de muitas comorbidades ligadas à doença. Há sinais de que também a 

asma se beneficia dessas inovações terapêuticas, abrindo as portas do controle clínico 

para pacientes que até então não conseguiam chegar nesse patamar. 
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