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Resumo

A obesidade vem se tornando um grave problema de saude publica mundial, abrangendo uma parcela cada vez mais
jovem e de diferentes grupos socioecondmicos. Além de ser um fator de risco para outras doengas crénicas nao
transmissiveis, a prevencao da obesidade e a perda de peso nédo sdo simples, sendo associados com processos fisioldgicos
que dificultam a perda e promovem o ganho de peso. Dentre esses processos, observa-se a forte presenca da resisténcia
a insulina, sendo caracterizada pela diminuicéo das respostas celulares ao horménio insulinico, o que afeta o transporte
da glicose plasmatica para o interior das células e diminui sua eficiéncia no controle glicémico. Este estudo evidenciou
um consenso entre os autores de que a perda de peso pode melhorar significativamente a sensibilidade insulinica e
outros parametros metabdlicos associados, observando-se uma rela¢do entre 0 consumo excessivo de carboidratos e um
maior acumulo de gordura, porém sem apresentar um consenso acerca da melhor composicdo dietética visando a
melhora da sensibilidade insulinica. Sendo assim, essa revisdo teve como objetivo analisar a influéncia do excesso de
adiposidade no desenvolvimento da resisténcia insulinica, analisando o impacto de diferentes composi¢des dietéticas
na melhora da sensibilidade a insulina, verificando também como a propria resisténcia insulinica impacta no ganho de
gordura, além de tragar estratégias para a reducdo dos niveis de resisténcia ao horménio. Foi realizada uma revisao de
literatura tendo como fontes de pesquisa artigos internacionais na base de dados Pubmed, tendo como critério de

inclusdo, artigos publicados nos Gltimos dez anos e ensaios clinicos.
Palavras-chave: Obesidade; Resisténcia insulinica; Aumento de peso.

Abstract

Obesity has become a serious global public health problem, affecting an increasingly younger portion of different
socioeconomic groups. In addition to being a risk factor for other non-communicable chronic diseases, obesity
prevention and weight loss are not straightforward, being associated with physiological processes that hinder weight
loss and promote weight gain. Among these processes, a strong presence of insulin resistance is observed, characterized
by decreased cellular responses to the insulin hormone, which affects the transport of plasma glucose into cells and
reduces its efficiency in glycemic control. This study revealed a consensus among the authors that weight loss can
significantly improve insulin sensitivity and other associated metabolic parameters, noting a relationship between
excessive carbohydrate consumption and increased fat accumulation, but without presenting a consensus on the best
dietary composition aimed at improving insulin sensitivity. Therefore, this review aimed to analyze the influence of
excess adiposity on the development of insulin resistance, analyzing the impact of different dietary compositions on
improving insulin sensitivity, also investigating how insulin resistance itself impacts fat gain, and outlining strategies
for reducing the hormone resistance levels. A literature review was conducted using international articles from the

PubMed database, with inclusion criteria of articles published in the last ten years and clinical trials.
Keywords: Obesity; Insulin resistance; Weight gain.

Resumen

La obesidad est& convirtiéndose en un grave problema de salud publica mundial llegando a incluir una parcela cada vez
mas joven y de diferentes grupos socio-econdémicos. Ademas de ser un factor de riesgo para otras enfermedades crdnicas
no transmisibles, la prevencion de la obesidad y de la pérdida de peso no son temas simples, estando vinculados con
procesos fisiologicos que dificultan la pérdida y promueven el aumento de peso. Dentro de dichos procesos, se observa
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la fuerte presencia de la resistencia a la insulina, caracterizandose por la disminucion de las respuestas celulares a la
hormona insulinica que afectan el transporte de la glucosa plasmatica hacia el interior de las células, disminuyendo asi
su eficiencia en el control glucémico. Este estudio demostrd un consenso entre los autores de que la pérdida de peso
puede mejorar significativamente la sensibilidad insulinica, asi como otros pardmentos metabolicos asociados,
observandose una relacion entre el consumo excesivo de carbohidratos y un mayor acimulo de grasa pero sin presentar
un consenso acerca de la mejor composicion dietética con miras a la mejoria de la sensibilidad insulinica. De este modo,
dicha revision tenia como objetivo analizar la influencia del exceso de adiposidad en el desarrollo de la resistencia
insulinica, analizando el impacto de diferentes composiciones dietéticas en prol de la sensibilidad a la insulina,
verificando ademas cémo la propia resistencia insulinica impacta en el aumento de grasa, ademas de delinear estrategias
para la reduccion de los niveles de resistencia a la hormona. Fue realizada una revision del material bibliografico
teniendo como fuentes de investigacion articulos internacionales obtenidos de la base de datos Pubmed, contando como
criterio de inclusion articulos publicados en los Ultimos diez afios, asi como ensayos clinicos realizados.

Palabras clave: Obesidad; Resistencia insulinica; Aumento de peso.

1. Introducéo

A obesidade vem se tornando cada vez mais um grave problema de sadde publica no Brasil e no mundo, atingindo um
percentual significativo da populacéo e abrangendo uma parcela cada vez mais jovem e de diferentes grupos socioeconémicos.
Sendo assim, € atualmente considerada uma epidemia global, uma vez que a inflamac&o sistémica e o excesso de tecido adiposo
estéo diretamente relacionados ao desenvolvimento de doencas cardiovasculares e metabdlicas (Santos; Ferriani; Mill, 2021). A
Organizacdo Mundial da Saude destaca que em 2025 a estimativa é de que 700 milhGes de individuos ao redor do mundo estejam
com obesidade e 2,3 bilhdes acima do peso (Abeso, 2023).

O desenvolvimento de condigdes patologicas cardiovasculares e metabdlicas estdo totalmente interligadas com os
quadros de resisténcia a insulina, principal elo entre a obesidade e a diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (Souza, 2018). Por mais que
outras caracteristicas clinicas possam estar envolvidas nesse processo, ha de fato um acordo geral acerca do envolvimento da
obesidade e da resisténcia a insulina no desenvolvimento dessas condigdes (Barazzoni et al., 2018).

Um dos aspectos essenciais para compreender o contexto da obesidade é entender o mecanismo de regulagdo,
armazenamento e mobilizagdo de gordura do tecido adiposo, além da participacdo da insulina nesse processo (Araujo; Silva;
Souza, 2022). Tal compreensdo torna-se necessaria devido a prevaléncia da resisténcia a insulina, presente na patogenia de
diversas doengas como obesidade, diabetes mellitus e associada a outras enfermidades enddcrinas como hipercortisolismo e
acromegalia (Martins, 2016).

A resisténcia a insulina (RI) é definida como um estado no qual as células-alvo ndo respondem aos niveis normais de
insulina circulante. Como consequéncia ocorre aumento da glicemia e aumento compensatorio da secre¢do de insulina, o que
pode promover o armazenamento de triglicerideos nos adipdcitos de maneira exacerbada (Saltiel, 2016; Santos et al., 2021).

Os mecanismos moleculares da resisténcia a insulina relacionados a obesidade tém sido intensamente estudados, e séo
caracterizados por alteracdes em etapas especificas da sinalizacdo da via da insulina. Dessa forma, evidéncias cientificas tém
relatado que o alto consumo de lipidios e 0 excesso de tecido adiposo sdo capazes de sintetizar e ativar proteinas inflamatérias
que afetam a via intracelular da insulina e prejudicam a transloca¢do do GLUT4 da membrana para as células plasmaticas,
diminuindo a capacidade do musculo esquelético e outros tecidos de captar glicose para as células levando a um estado
hiperglicémico e a instalagdo da resisténcia a insulina (Ceschini et al., 2014).

O tecido adiposo vem sendo alvo de pesquisadores com o intuito de esclarecer a conexdo existente entre a obesidade e
a resisténcia insulinica. E de conhecimento comum que esse tecido nfo se limita apenas a armazenar energia em forma de
gordura, sendo fundamental por também possuir fungdes enddcrinas, sendo capaz de sintetizar e liberar proteinas bioativas,
conhecidas como adipocinas, com propriedades pro e anti-inflamatérias. Portanto, o excesso de tecido adiposo induz um estado
inflamatério crénico de baixo grau, liberando adipocinas que podem induzir alteracdes intracelulares que afetam diretamente a

fosforilagdo de substratos do receptor de insulina (Santos; Ferriani; Mill, 2021).

2


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v13i6.46105

Research, Society and Development, v. 13, n. 6, €9413646105, 2024
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v13i6.46105

Diante dos efeitos negativos que o excesso de tecido adiposo proporciona na sensibilidade a insulina, o presente estudo

teve como objetivo avaliar a influéncia da resisténcia insulinica no processo de perda de gordura.

2. Metodologia

O presente estudo realizou uma revisdo integrativa da literatura sobre resisténcia insulinica, principalmente em relagao
ao processo de perda de gordura corporal, predominante na base de dados PubMed (Mattos, 2015). Foram selecionados estudos
internacionais publicados no periodo de 2014 a 2024, em inglés. Foi utilizado também o operador booleano “AND” para fazer a
soma dos termos relativos a "insulin resistance", “obesity” e “fat loss”

Foi consultado somente referéncias sobre o tema, contextualizando o papel da influéncia da resisténcia insulinica no
processo de perda de gordura. A analise dos resultados encontrados ocorreu mediante a leitura do titulo e do resumo inicialmente
e, consequentemente, a leitura do artigo por inteiro a fim de verificar a potencial relevancia do estudo.

Os critérios de exclusdo foram os artigos e periddicos cientificos que ndo se adequam ao periodo e as linguas pré-
definidas, que utilizam um produto comercial como embasamento, trabalhos com metodologia pouco clara, estudos duplicados
e que ndo atendem ao tema proposto para o presente estudo.

Foram incluidos artigos que fizeram relacéo entre resisténcia a insulina e obesidade, levando em consideragdo a perda
de gordura. Para tanto, em resumo, foi realizada a busca nas bases de dados artigos que contemplassem o descritor “insulin
resistance” com 0 filtro acesso livre e, consequentemente, realizou-se a busca com as combinagdes “insulin resistance AND
obesity AND fat loss”. Com os resultados obtidos, foi feita a exclus@o a partir da leitura de titulos e resumos, removendo-Se 0S
estudos que ndo relacionam ao tema proposto. Os estudos selecionados, por outro lado, seguiram para a etapa de leitura critica e
minuciosa e posterior interpretacdo dos dados. E por fim, foi feita a sintese dos resultados obtidos por todos os trabalhos
avaliados. Para tanto, foi adotada a seguinte estratégia de busca na literatura:

1. Foram buscados na base de dados artigos que contemplassem o descritor "insulin resistance".
Foi acrescido o descritor intermediario "obesity AND fat loss".
Foi acrescido o operador booleano “AND”.
Realizou-se a busca com a combinacéo: insulin resistance AND obesity AND fat loss
Foi adicionado o filtro: humanos.
Foi incluido o filtro de periodo de publicacdo entre 2014 e 2024.
Foram acrescidos os filtros: teste controlado e aleatério, texto completo gratuito e ensaio clinico.

Foi feita a exclusdo a partir da leitura de titulos e resumos, removendo-se 0s estudos que ndo relacionam ao tema

© ©® N o b~ D

Por outro lado, os estudos escolhidos avancaram para uma fase de andlise detalhada e cuidadosa, seguida pela

interpretacdo dos dados.

3. Resultados

Mediante os critérios de inclusdo e exclusdo, foram identificados 143 artigos publicados na base de dados. Apds a
triagem dos titulos e resumos, houve a exclusdo de 111 artigos que ndo se alinhavam ao tema de pesquisa. Por fim, de acordo
com os critérios de inclusdo, 32 artigos foram revisados e analisados para a verificagdo da questdo levantada, como mostra a

Figura 1.
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Figura 1 - Organograma de selecdo dos artigos.
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Fonte: Elaborag@o propria (2024).

Os principais resultados dos artigos analisados foram apresentados no Quadro 1. A partir da leitura do resumo e dos

textos na integra, foram selecionados dez artigos (n=10) que se aproximavam do objetivo proposto pela presente pesquisa, a

fim de reportar a influéncia da resisténcia a insulina no processo de perda de gordura.

Quadro 1 - Sintese das principais caracteristicas e resultados das revisdes analisadas (n =10).

AUTOR/ANO OBJETIVO METODOS RESULTADOS
Bikman et al., | Testar a hipotese de que uma | ECR (n=30) Com adigdo de ADP (Adenosina Difosfato), o grupo
2022 dieta rica em carboidratos reduzo | GRUPO 1 (60% CHO) rico em CHO teve respiragdo mais baixa em
fluxo  de  oxigénio  das | GRUPO 2 (40% CHO) comparac¢do com o CHO moderado, mas ndo com o

mitocdndrias dos adipocitos.

GRUPO 3 (20% CHO)

grupo com baixo teor de CHO. Com a adi¢do de
succinato, o grupo rico em CHO teve respiragdo mais
baixa versus grupo de CHO baixos e moderados.

Boden et al., 2015

Avaliar se a ingestdo calorica
excessiva pode causar estresse
oxidativo,  carbonilagio  do
GLUT4 e resisténcia a insulina.

ECR (n=6)

GRUPO 1 (Peso adequado)
GRUPO 2 (Sobrepeso)

3 Refeigdes + 3 Lanches (6.000
kcal por dia durante 7 dias)

Aumento do peso corporal sendo todo ele na forma de
gordura. Sem  alteragGes  significativas  nas
concentragdes de glicose plasmatica em jejum e AGL.
Aumento dos triglicerideos plasmaticos, insulina
sérica e resisténcia a insulina.

Falgarona et al.,
2014

Avaliar a eficacia de 2 dietas
moderadas em carboidrato e uma
dieta pobre em gordura com
diferentes IGS na perda de peso e
na modulagdo da saciedade.

ECR (n =122)

GRUPO 1 (Moderada em CHO
e Alto IG)

GRUPO 2 (Moderada em CHO
e Baixo IG)

GRUPO 3 (Baixo teor de
gordura e Alto 1G)

As redugdes no IMC foram maiores no grupo 2 do que
no grupo 3, enquanto o grupo 1 ndo teve redugdo
significativa comparada com os outros dois grupos. A
reducdo da insulina em jejum foi significativamente
maior no grupo 2 do que no grupo 3.

Gardner et al.,

2016

Avaliar as diferentes respostas de
perda de peso em dietas com
baixo teor de gordura versus
dietas com baixo teor de
carboidrato.

ECR (n=61)

GRUPO 1 (Baixo teor de
gordura)

GRUPO 2 (Baixo CHO)

Naio foram detectados efeitos significativos para perda
de peso por grupo de dieta ou estado de resisténcia a
insulina.
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Gardner et al.,
2018

Determinar o efeito de uma dieta
saudavel com baixo teor de
gordura versus uma dieta
saudavel com baixo teor de
carboidratos na mudanga de peso.

ECR (n =609)

GRUPO 1 (Baixo teor de
gordura)

GRUPO 2 (Baixo CHO)

A mudanga de peso aos 12 meses foi de -5,3 kg para o
grupo 1 e -6 kg para o grupo 2. Nao houve interagdo
significativa entre a dieta com a secrec@o de insulina e
com a perda de peso.

Kraus et al., 2019

Investigar os efeitos de curto e
longo prazo da restricdo caldrica
com nutrigdo adequada sobre
fatores de risco em individuos
jovens e de meia-idade saudaveis,
magros ou ligeiramente acima do
peso.

ECR (n=238)

GRUPO 1 (Restri¢ao caldrica
de 25%)

GRUPO 2 (Dieta de controle
ad libitum)

Os participantes do grupo de restricdo caldrica
alcangaram uma perda de peso sustentada de 10%, dos
quais 71% foram perda de massa gorda. A restri¢do
caldrica causou uma redugdo significativa e
persistente de todos os fatores de risco
cardiometabolicos convencionais medidos, incluindo
colesterol LDL, relagdo colesterol total/colesterol
HDL, pressdo arterial sistdlica e diastolica. Além
disso, resultou em uma melhora significativa na
proteina C reativa, na tolerancia a glicose, no indice
de sensibilidade a insulina e na pontuagdo da sindrome
metabolica em relagdo ao controle.

Leetal, 2016

Examinar os  efeitos da
composi¢do da dieta no perfil
lipidico plasmatico de uma
interven¢ao comportamental para
perda de peso. Um objetivo
secundario foi examinar o perfil
lipidico levando em consideragao
o status de resisténcia a insulina.

ECR (n=245)

GRUPO 1 (Menor teor de
gordura - 20%)

GRUPO 2 (Maior teor de
carboidrato - 65%)
GRUPO 3 (Baixo teor de
carboidrato - 45% e rica em
gordura 35%)

Os triglicerideos diminuiram em todos os bragos do
estudo. A dieta rica em gordura aumentou mais o
colesterol de lipoproteina de alta densidade do que a
dieta com baixo teor de gordura ou baixo teor de
carboidratos. Também reduziu o colesterol de
lipoproteina de baixa densidade em mulheres
sensiveis a insulina, enquanto a dieta com baixo teor
de gordura reduziu tanto o colesterol total quanto o
colesterol de lipoproteina de alta densidade em
mulheres sensiveis a insulina. A sensibilidade a
insulina e os niveis de proteina C reativa também
melhoraram.

McLaughlin et al.,
2019

Avaliar se a perda de peso
melhora o perfil de risco
metabodlico de individuos com
sobrepeso e resistentes a insulina.

EC (n=24)

16 semanas de dieta
hipocalodrica e 2 semanas de
manutengdo de peso.

A perda de peso produziu melhorias significativas na
resisténcia a insulina e a todos os marcadores de risco
cardiovascular. Melhoras na sensibilidade a insulina
foram maiores entre aqueles com fatores de riscos
cardiovasculares no inicio do estudo. A diminuigdo no
tamanho das células adiposas e na circunferéncia da
cintura melhoram a resisténcia a insulina.

Straczkowski et
al., 2018

Avaliar o efeito da perda de peso
durante dieta hipocalérica na
sensibilidade a insulina.

ECR (n=52)

GRUPO 1: recebe 500 mg de
beta glucana diariamente
GRUPO 2: nido recebe

A adigdo de beta glucano nao teve efeito em nenhum
dos parametros estudados.

Zheng et al., 2016

Examinar os efeitos das dietas
para perda de peso nas alteragdes
de longo prazo nos aminoacidos
plasmaticos e as associacdes
dessas alteragdes com a perda de
peso e com a melhora da
resisténcia a insulina.

ECR (n = 774)

POUNDS LOST:

GRUPO 1: 20%LIP 15%PTN
65%CHO

GRUPO 2: 20%LIP 25%PTN
55%CHO

GRUPO 3: 40%LIP 15%PTN
45%CHO

GRUPO 4: 40%LIP 25%PTN
35%CHO

As dietas de intervenc@o reduziram consistentemente
a maioria das concentragdes de aminoacidos em
ambos os ensaios. Nos dois ensaios a perda de peso
esteve diretamente relacionada com a reducdo
simultaineca de BCAAs e¢ AAAs. As redugdes na
alanina e na tirosina foram significativamente
relacionadas a melhora da resisténcia a insulina.

ECR - Estudo Clinico Randomizado; CHO — Carboidrato; ADP - Adenosina Trifosfato; AGL - Acidos Graxos Livres; IG - Indice Glicémico;
IMC - Indice de Massa Corporal; LIP- Lipideo; PTN — Proteina; BCAA - Aminoacidos de Cadeia Ramificada; AAA - Aminoacidos
Aromaticos; Fonte: Elaboragdo propria (2024).

4. Resisténcia Insulinica e Obesidade

A insulina ¢ um hormdnio anabodlico secretado pelas células B (beta) pancreaticas, cujo principal papel fisioldgico €
manter a homeostase da glicose e dos lipidios. Quando o nivel de glicose plasmatica esta alto, a insulina é secretada de acordo
com a demanda e se liga aos receptores celulares principalmente de musculos esqueléticos, figado e tecido adiposo, permitindo
assim a entrada de glicose nas células para metabolismo energético e a sintese de acidos graxos e proteinas, além da diminuicéo

da produgdo hepética de glicose através da inibicdo da gliconeogénese e da glicogenodlise (Ahmed et al., 2021; Kojta et al., 2020).
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Quando ndo se obtém uma resposta celular adequada a insulina, as células  reagem produzindo cada vez mais hormoénio
em uma tentativa de compensar a alta quantidade de glicose circulante. Dessa forma, tem-se o inicio da condi¢do conhecida
como resisténcia insulinica, marcada pela captacdo reduzida de glicose em tecidos periféricos. Esse aumento da glicemia seguido
pelo aumento compensatério da secre¢do de insulina pode acabar promovendo o armazenamento de triglicerideos de maneira
exacerbada como consequéncia (Ahmed et al., 2021; Santos et al., 2021).

O metabolismo alterado da glicose e o desenvolvimento da resisténcia insulinica, caracterizada pela reducéo da resposta
bioldgica a insulina e inflamacao sistémica e adiposa de baixo grau, € um processo que ocorre de forma gradual, tendo o excesso
de gordura corporal e a obesidade como precedentes (Straczkowski et al., 2018).

A obesidade é uma condigdo médica em que os adipécitos aumentam em nimero e volume e se acumulam a ponto de
poder ter um efeito adverso a sadde, sendo associada a um risco aumentado de diabetes tipo 2, dislipidemia, hipertensdo, doencgas
cardiovasculares e diferentes formas de cancer. Nesse contexto de excesso de gordura corporal sdo observadas concentragdes
aumentadas de citocinas prd-inflamatorias circulantes, o que pode inibir diretamente a sinalizacdo da insulina e assim levar a

resisténcia hormonal (Stragczkowski et al., 2018).

4.1 Perda de gordura X melhora RI

Considerando o ciclo de retroalimentagdo positiva do acimulo exagerado de gordura e da resisténcia ao hormdnio
insulinico, tem-se que a reducéo de gordura corporal, principalmente visceral, ¢ uma grande aliada no processo de melhora da
sensibilidade a insulina, diminuindo o estado de inflamacéao sistémica e reduzindo os niveis de &cidos graxos circulantes e
adipocinas pré-inflamatorias capazes de modular a acéo periférica da insulina (Boden et al., 2015)

Apoiando a teoria de que a perda de gordura corporal influencia positivamente na melhora da sensibilidade a insulina,
um estudo realizado por McLaughlin et al. (2019), demonstrou que a perda de peso gerou melhorias significativas na resisténcia
insulinica e em todos os marcadores de risco cardiovascular. No mesmo ensaio, acrescentou-se que a reducéo no tamanho das
células adiposas e na circunferéncia da cintura sdo mais notaveis do que a perda de peso por si s6. Um outro estudo realizado
por Straczkowski et al. (2018) traz dados semelhantes, associando a perda de peso moderada induzida pela dieta a um aumento
significativo na sensibilidade a insulina e a outros parametros metabolicos associados.

Respostas inflamatorias causadas pelo acimulo excessivo de tecido adiposo podem levar a regulagdo positiva da
liberagdo de acidos graxos livres no sangue, principalmente naquelas pessoas resistentes a insulina, resultando em elevados niveis
de triglicerideos. Por meio de um estudo, Le et al. (2016) sugerem que a perda de peso resultante da reducéo da ingestéo caldrica
pode ter influéncia positiva nos niveis de triglicérideos em pessoas com baixa sensibilidade a insulina, possivelmente pela
reducdo dos depdsitos centrais de gordura.

Kraus et al. (2019), em seu estudo, corroboram com a teoria de que um balango energético negativo induzido pela
reducdo da ingestdo calérica pode resultar em melhorias em diversos fatores de risco cardiometabdlicos, incluindo circunferéncia
da cintura, niveis de colesterol HDL e LDL, triglicerideos, resisténcia a insulina, controle glicémico, sindrome metabdlica e
niveis de inflamacéo cronica.

Dentre as possiveis causas do desenvolvimento da resisténcia insulinica relacionada a obesidade estd o aumento do
estresse oxidativo, decorrente do desequilibrio entre a geracdo de compostos oxidantes e a atuagdo antioxidante (Souza, 2018).
Um estudo realizado por Boden et al. (2015) buscava analisar as consequéncias metabdlicas da ingestdo calérica excessiva,
concluindo que um dos possiveis efeitos iniciais causados pela supernutricdo é o estresse oxidativo que resulta na carbonila¢éo
e inativacdo do GLUT4, principal transportador de glicose facilitado pela insulina no tecido adiposo, induzindo assim a

resisténcia insulinica.
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Em dois estudos randomizados comandados por Gardner et al. (2016 e 2018), com o objetivo de avaliar as diferentes
respostas de perda de peso em dietas com baixo teor de gordura versus dietas com baixo teor de carboidrato, ndo se obtiveram
resultados com diferengas significativas entre os grupos. Em contrapartida, em um ensaio clinico randomizado realizado por
Juanola-Falgarona et al. (2014), foi observada uma maior eficécia da dieta de baixo indice glicémico, principalmente em relacao
a dieta com baixo teor de gordura, evidenciando melhores beneficios metabélicos relacionados a sensibilidade a insulina e
indicando assim, ser uma melhor ferramenta para gerir a obesidade e suas comorbidades associadas. E importante ressaltar que
os resultados indicando melhores beneficios com a estratégia de baixo indice glicémico foi alcancado através de um aporte
moderado de carboidratos na composi¢do geral da dieta, ou seja uma dieta com alto teor de carboidratos pode néo se encaixar
nos resultados encontrados.

Corroborando com essa ideia, temos um estudo randomizado realizado por Bikman et al. (2022), no qual foi relatada
uma redugdo na fun¢do mitocondrial em um contexto de dieta com alto teor de carboidratos, possivelmente causada pelo aumento
na secrecdo de insulina, favorecendo assim o acimulo de gordura ao invés de sua oxidagao.

Ademais, Zheng et al. (2016) realizaram um ensaio clinico fornecendo informacdes relacionadas também a composicéo
proteica da dieta e as alteracfes de aminoécidos plasmaticos. Com o objetivo principal de examinar os efeitos das dietas para
perda de peso nas altera¢des de longo prazo nos aminoécidos plasmaticos e as associagcdes dessas alteragdes com a perda de peso
e com a melhora da resisténcia a insulina, conclui-se que dietas para perda de peso podem ocasionar reducfes nas concentracées
de aminoécidos plasmaticos associados a diabetes, podendo assim melhorar a resisténcia insulinica e que, nesse contexto, as
dietas com proteina média (15%) sdo mais benéficas do que as que apresentam alto valor de proteina (25%).

Em resumo, pode-se inferir que h& um consenso entre os autores de que a perda de peso pode melhorar
significativamente a sensibilidade insulinica e outros parametros metabdlicos associados, observando-se uma relagéo entre o
consumo excessivo de carboidratos e um maior acumulo de gordura, porém sem apresentar um consenso acerca da melhor

composic¢do dietética visando a melhora da sensibilidade insulinica.

5. Considerac0es Finais

A obesidade ¢ atualmente considerada uma epidemia global, atingindo uma parcela cada vez mais jovem e de diferentes
grupos socioecondmicos. O excesso de tecido adiposo estd diretamente relacionado ao desenvolvimento de doencas
cardiovasculares e metabdlicas, observando-se um crescente aparecimento da resisténcia insulinica na populagéo.

S&0o necessarios mais estudos para afirmar com certeza 0 mecanismo causador da resisténcia insulinica relacionada a
obesidade, porém através da presente revisdo, percebe-se uma forte influéncia do estado de inflamag&o sistémica e dos altos
niveis de &cidos graxos circulantes e adipocinas pré-inflamatorias oriundas do excesso de tecido adiposo, além do aumento do
estresse oxidativo, o que pode induzir & resisténcia insulinica através da carbonilagdo e inativagdo do GLUTA4.

Conforme observado, ha um consenso entre 0s autores de que a perda de peso, principalmente pela reducéo no depésito
central de gordura e diminuigdo do tamanho das células adiposas, pode melhorar significativamente a sensibilidade insulinica e
outros parametros metabolicos associados.

Foi verificada uma possivel melhora na sensibilidade a insulina quando utilizada a estratégia dietética de baixo indice
glicémico em comparagdo com uma dieta de baixo teor lipidico, porém mais estudos sdo necessarios a fim de compreender a
melhor composicéo dietética para individuos resistentes & insulina. Notou-se também uma relagéo entre o consumo excessivo de
carboidratos e um maior acumulo de gordura.

Conforme visualizado no presente estudo, a prevenc¢do da obesidade e a perda de peso ndo sdo simples, sendo associadas

com processos fisioldgicos que dificultam a perda e promovem o ganho de peso. O desenvolvimento de condicdes patoldgicas
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cardiovasculares e metabdlicas estdo totalmente interligadas com os quadros de resisténcia a insulina, evidenciando assim a
importancia desta revis&o.

Em funcéo da indisponibilidade de algumas informacdes, recomenda-se para trabalhos futuros um maior enfoque no
estudo das principais alteragdes fisioldgicas que dificultam a perda de peso em individuos resistentes a insulina, abordando essa

temaética de forma mais aprofundada e clara.
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