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INTRODUÇÃO: A obesidade infantil é uma condição multifatorial caracterizada pelo 
acúmulo excessivo de tecido adiposo e por uma série de alterações metabólicas e 
imunológicas que comprometem a homeostase sistêmica. A adiposidade visceral 
exacerbada induz uma inflamação crônica de baixo grau, mediada pela secreção 
persistente de citocinas pró-inflamatórias, resistência à insulina e disfunção 
endotelial. Além dos fatores genéticos e comportamentais, evidências recentes 
indicam que exposições intra-uterinas e ambientais precoces modulam a 
suscetibilidade à desregulação imunometabólica. Ademais, este contexto favorece o 
surgimento precoce de hipertensão arterial, resistência à insulina, dislipidemias e 
alterações estruturais arteriais, caracterizando um fenótipo de risco cardiometabólico 
desde a infância. OBJETIVO: Revisar os principais mecanismos imunometabólicos 
envolvidos na obesidade infantil e analisar suas implicações no desenvolvimento 
precoce de doenças cardiovasculares. METODOLOGIA: O presente estudo trata-se 
de uma revisão integrativa de literatura, onde foram realizadas buscas e seleção de 
artigos científicos sobre a referida temática nas bases de dados PubMed, Frontiers 
in Public Health, Italian Journal of Pediatrics, Obesity Medicine Association e Nature 
Communications. Para tal, foi realizada uma estratégia de busca utilizando o 
operador Booleano “AND”, com os seguintes descritores DeCS/MeSH: “childhood 
obesity”; “immune dysregulation”; “metabolic inflammation”; “cardiometabolic risk” e 
“metabolic syndrome”. Ao final da busca, foram encontrados 1.237 artigos, dos quais 
foram selecionados 6 artigos, publicados entre 2018 e 2025, para integrar a presente 
revisão. RESULTADOS: A obesidade infantil promove um estado inflamatório 
crônico de baixo grau, mediado por citocinas como o fator de necrose tumoral alfa 
(TNF-α), interleucina 6 (IL-6) e a proteína quimiotática de monócitos 1 (MCP-1), 
associado à ativação persistente de vias imunes inatas e adaptativas. Observou-se 
redução na expressão de receptores ativados por proliferadores de peroxissoma alfa 
(PPARα) e do receptor de peptídeo semelhante ao glucagon tipo 1 (GLP-1R) em 
leucócitos de crianças obesas, correlacionando-se com maior adiposidade e 
inflamação sistêmica. No tecido adiposo, a polarização de macrófagos para o 
fenótipo pró-inflamatório M1 e o desequilíbrio no compartimento de células B - com 
redução de células B reguladoras produtoras de interleucina 10 (IL-10) e aumento de 
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células B de memória - contribuem para a perpetuação do ambiente inflamatório. 
Análises lipidômicas revelam aumento de ceramidas pró-inflamatórias e redução de 
lisofosfolipídios e ácidos graxos ômega-3, impactando negativamente a sensibilidade 
insulínica e o metabolismo hepático. Além disso, crianças com obesidade 
apresentaram hipertensão arterial, dislipidemias aterogênicas e espessamento da 
camada íntima-média carotídea, caracterizando um fenótipo precoce de risco 
cardiovascular. Dados multi-ômicos revelaram alterações na metilação do DNA e 
expressão de microRNAs, associadas à programação imunometabólica alterada. 
DISCUSSÃO: A desregulação imunometabólica na obesidade infantil decorre da 
ativação persistente de vias inflamatórias, comprometendo precocemente a função 
metabólica e vascular. O acúmulo de tecido adiposo leva à secreção contínua de 
citocinas pró-inflamatórias, como TNF-α e IL-6, que favorecem resistência à insulina, 
disfunção endotelial e alterações no perfil de células imunes. A polarização de 
macrófagos para o fenótipo inflamatório e a modulação de células B contribuem para 
um estado de inflamação crônica de baixo grau. Essas alterações precedem 
manifestações clínicas de hipertensão, dislipidemia e espessamento da camada 
íntima-média carotídea, mesmo em crianças apenas com sobrepeso. Evidências 
indicam que fatores epigenéticos, ambientais e exposições intrauterinas influenciam 
a programação imunometabólica desde o período gestacional, aumentando a 
suscetibilidade a distúrbios metabólicos na infância. A identificação precoce desses 
marcadores inflamatórios e metabólicos permite intervenção antecipada e pode 
prevenir a progressão para doenças cardiovasculares e metabólicas graves na vida 
adulta. A obesidade infantil, portanto, não deve ser vista como uma condição 
isolada, mas sim como um estado inflamatório sistêmico com repercussões 
multissistêmicas. A compreensão de seus mecanismos imunometabólicos é 
essencial para o desenvolvimento de estratégias preventivas e terapêuticas eficazes, 
voltadas para a saúde integral da criança e do futuro adulto. CONCLUSÃO: A 
obesidade infantil promove uma desregulação imunometabólica, devido a inflamação 
crônica de baixo grau e alterações na função imune, que favorecem o 
desenvolvimento precoce de doenças cardiometabólicas. A ativação persistente de 
vias inflamatórias combinado ao excesso de tecido adiposo e às alterações 
epigenéticas contribuem para a resistência à insulina, disfunção endotelial e rigidez 
arterial desde a infância. Esses achados ressaltam a necessidade de intervenções 
precoces para mitigar o risco cardiovascular associado à obesidade pediátrica. 
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