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Resumo

A obesidade constitui um dos principais desafios de saude publica contemporaneos, estando fortemente associada ao
desenvolvimento de alteragdes metabdlicas, especialmente a resisténcia a insulina e a sindrome metabolica. Evidéncias
cientificas apontam que o acumulo de tecido adiposo visceral exerce papel central na fisiopatologia dessas condicdes,
atuando como um 6rgdo enddcrino metabolicamente ativo. O presente estudo teve como objetivo analisar o papel do
tecido adiposo visceral no desenvolvimento da resisténcia a insulina e da sindrome metabdlica, destacando os principais
mecanismos fisiopatologicos envolvidos. Trata-se de uma revisdo narrativa da literatura, de natureza qualitativa,
realizada a partir de artigos cientificos publicados nos ultimos dez anos, nas bases PubMed, SciELO, LILACS e Google
Scholar, em portugués, inglés. Os resultados evidenciam que o excesso de adiposidade visceral favorece a liberagéo
aumentada de acidos graxos livres, o desequilibrio na secre¢do de adipocinas, a inflamagao cronica de baixo grau e o
estresse oxidativo, mecanismos que comprometem a sinalizacdo da insulina e contribuem para a disfun¢ao metabélica.
Observou-se ainda forte associacdo entre obesidade visceral e maior prevaléncia dos componentes da sindrome
metabdlica, elevando o risco cardiovascular e o desenvolvimento do diabetes mellitus tipo 2. Conclui-se que o tecido
adiposo visceral desempenha papel determinante na génese da resisténcia & insulina e da sindrome metabdlica,
ressaltando a importancia de estratégias terapéuticas multidisciplinares voltadas a reduc¢do da adiposidade central e a
promogéo da satide metabdlica.

Palavras-chave: Obesidade; Resisténcia a insulina; Sindrome metabodlica; Doengas cronicas.

Abstract

Obesity is one of the major challenges in contemporary public health, being strongly associated with the development
of metabolic disorders, especially insulin resistance and metabolic syndrome. Scientific evidence suggests that the
accumulation of visceral adipose tissue plays a central role in the pathophysiology of these conditions, acting as a
metabolically active endocrine organ. This study aimed to analyze the role of visceral adipose tissue in the development
of insulin resistance and metabolic syndrome, highlighting the main pathophysiological mechanisms involved. It is a
qualitative marrative literature review based on scientific articles published in the last tem Years in the PubMed,
SciELO, LILACS, and Google Scholar databases, in Portuguese and English. The results show that excesso visceral
adiposity promotes increased release of free fatty acids, na imbalance in adipokine secretion, chronic low-grade
inflammation, and oxidative stress-mechanismsthat compromisse insulin signaling and contribute to metabolic
dysfunction. A Strong association was also observed between visceral obesity and a higher prevalence of componentes
of metabolic syndrome, increasing cardiovascular risk and the development of type 2 diabetes mellitus. It is concluded
that visceral adipose tissue plays a determining role in the genesis of insulin resistance and metabolic syndrome,
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highlighting the importance of multidisciplinar therapeutic strategies aimed at reducing central adiposity and promoting
metabolic health.
Keywords: Obesity; Insulin resistance; Metabolic syndrome; Chronic diseases.

Resumen

La obesidade es uno de los principales desafios de salud publica contemporaneos, y esta estrechamente associada al
desarrollo de transtornos metabdlicos, especialmente la resisténcia a la insulina y el sindrome metabolico. La evidencia
cientifica sugere que la acumulacion de tejido adiposo visceral desempefia um papel central en la fisiopatologia de estas
afecciones, actuando como um organo enddcrino metabolicamente activo. Este estudio tuvo como objetivo analizar el
papel del tejido adiposo visceral em el desarrollo de la resisténcia a la insulina y el sindrome metabolico, destacando
los principales mecanismos fisiopatologicos implicados. Se trata de uma revision narrativa cualitativa de la literatura
basada em articulos cientificos pulicados em los tltimos diez afios en las bases de datos PubMed, SciELO, LILACS y
Google Académico, em portugués e inglés. Los resultados muestran que el excesso de adiposidad visceral favorece uma
mayor liberacion de acidos grasos libres, um desequilibrio en la secrecion de adipocinas, inflamacién crénica leve y
estrés oxidativo, mecanismos que comprometen la sefializacion de la insulina y contribuyen a la disfuncién metabolica.
También se observo uma fuerte asociacion entre la obesidade visceral y uma mayor prevalencia de componentes del
sindrome metaboélico, lo que aumenta el riesgo cardiovascular y el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2. Se concluye
que el tejido adiposo visceral desempefia um papel determinante en la génesis de la resisténcia a la insulina y el sindrome
metabdlico, lo que ressalta la importancia de las estratégias terapéuticas multidisciplinarias dirigidas a reducir la
adiposidad central y promover la salud metaboca.

Palabras clave: Obesidad; Resistencia a la insulina; Sindrome metabolico, Enfermedades cronicas.

1. Introducao

Considerada como um dos principais desafios de saude publica no Brasil, a obesidade, tem apresentado crescimento
expressivo nas ultimas décadas e forte associagdo com o aumento das doencas cardiovasculares ¢ metabodlicas (Braga et al.,
2025). Estudos recentes apontam que a expansdo da obesidade na populacdo brasileira esta diretamente relacionada a mudancgas
no estilo de vida, padrdes alimentares inadequados e reducdo da pratica de atividade fisica, fatores que contribuem
significativamente para o agravamento do perfil epidemioldgico do pais (Celestino et al., 2025). Além disso, a obesidade
configura-se como uma condi¢do multifatorial, influenciada por determinantes bioldgicos, comportamentais, sociais e
ambientais, os quais interagem de forma complexa e favorecem o desenvolvimento de comorbidades metabodlicas (Mello, Matos
& Costa, 2025).

A obesidade esta diretamente relacionada ao desenvolvimento da sindrome metabolica, condi¢do caracterizada pela
coexisténcia de fatores de risco, como resisténcia a insulina, dislipidemias, hipertensdo arterial ¢ aumento da adiposidade central
(Guimardes et al.,, 2025). Evidéncias cientificas demonstram que individuos obesos apresentam maior propensio ao
desenvolvimento dessas alteragdes metabolicas, refletindo um risco cardiovascular significativamente elevado. A literatura
destaca que a obesidade atua como um importante fator desencadeador de disfun¢des metabdlicas sistémicas, comprometendo a
homeostase energética e metabolica do organismo (Carvalho et al., 2025). Dessa forma, o manejo clinico da obesidade exige
uma abordagem abrangente, que considere ndo apenas a reducdo do peso corporal, mas também a prevencdo e o controle das
complica¢des metabdlicas associadas, especialmente aquelas relacionadas a sindrome metabolica (Sanches et al., 2024).

Nesse cendrio, o tecido adiposo assume papel central na fisiopatologia da obesidade e de suas complicagdes, sobretudo
quando ocorre acumulo excessivo de gordura na regido visceral. O tecido adiposo atua como um o6rgdo enddcrino
metabolicamente ativo, responsavel pela secrecdo de adipocinas que influenciam diretamente o metabolismo energético, a
resposta inflamatdria e a sensibilidade a insulina (Favaro et al., 2025). O aumento da adiposidade visceral estd associado ao
desequilibrio entre mediadores pro e anti-inflamatorios, promovendo um estado de inflamagao cronica de baixo grau e estresse
oxidativo, amplamente reconhecidos como mecanismos fisiopatologicos centrais no desenvolvimento de altera¢cdes metabolicas.
Essas disfungdes contribuem para a resisténcia a insulina e para a progressdo da sindrome metabdlica, evidenciando o impacto

sistémico do tecido adiposo visceral na saide metabdlica (Nascimento & Almeida, 2022).
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Diante desse contexto, torna-se fundamental compreender os mecanismos fisiopatologicos que relacionam o actimulo
de tecido adiposo visceral a resisténcia a insulina e a sindrome metabdlica. Assim, o presente estudo tem como objetivo analisar
o papel do tecido adiposo visceral no desenvolvimento da resisténcia a insulina e da sindrome metabdlica, destacando os

principais mecanismos fisiopatolégicos envolvidos.

2. Metodologia
2.1 Desenho do estudo

Realizou-se uma pesquisa documental de fonte indireta, de abordagem qualitativa com pouca sistematizagdo (Pereira et
al., 2018; Risemberg et al., 2026) e, o desenho do estudo se constitui em uma revisdo da literatura do tipo narrativa. Segundo
Fernandes ef al. (2023), uma revisdo de literatura narrativa permite a analise e a critica de produgdes cientificas sobre um

determinado tema, possibilitando a compreensdo ampliada dos conceitos, mecanismos e evidéncias disponiveis na literatura.

2.2 Metodologia

Trata-se de um estudo de natureza qualitativa, do tipo revisdo narrativa da literatura, com o objetivo de analisar o papel
do tecido adiposo visceral no desenvolvimento da resisténcia a insulina e da sindrome metabolica, enfatizando os principais
mecanismos fisiopatologicos envolvidos. Foram selecionados artigos cientificos publicados em portugués, inglés ¢ espanhol.

A busca dos estudos foi realizada nas bases de dados PubMed, SciELO, LILACS e Google Scholar, considerando
publicagdes cientificas relevantes sobre o tema. Foram utilizados os seguintes descritores, combinados por meio dos operadores
booleanos AND ¢ OR, incluindo os termos: “Obesidade,; Resisténcia a insulina; Sindrome metabdlica; Doencas cronicas”.

Os critérios de inclusdo adotados foram: artigos originais e de revisdo publicados nos ultimos dez anos, disponiveis na
integra, nos idiomas portugués, inglés ou espanhol, que abordassem a relag@o entre tecido adiposo visceral, resisténcia a insulina
e sindrome metabdlica.

A seleg@o dos artigos ocorreu inicialmente por meio da leitura dos titulos e resumos, seguida da leitura integral dos
estudos elegiveis. Posteriormente, os estudos elegiveis foram submetidos a leitura integral, permitindo a identificagdo dos

contetdos mais relevantes para a tematica investigada.

2.3 Analise de dados

A analise dos dados ocorreu de forma sistematizada, de modo a garantir rigor na selecdo e interpretacdo do material,
possibilitando a organizagdo e a integracdo das evidéncias cientificas referentes ao tema. Realizou-se a leitura dos titulos, com
o proposito de verificar a pertinéncia do tema e eliminar artigos que ndo apresentavam relagdo direta com os objetivos desta
pesquisa. Apds essa etapa inicial de busca, os estudos selecionados foram organizados e submetidos a uma leitura exploratdria

e analitica.

3. Resultados e Discussiao

Os estudos analisados evidenciam que o tecido adiposo visceral exerce papel central no desenvolvimento de alteragdes
metabdlicas vinculadas a obesidade, atuando como um 6rgao endodcrino ativo capaz de influenciar a homeostase metabdlica.
Esse tecido ¢ capaz de secretar hormonios, adipocinas e mediadores inflamatorios que interferem diretamente na homeostase
metabolica (Damas et al., 2025). A adiposidade visceral em excesso esta associada a liberagdo aumentada de acidos graxos livres
na circulagdo portal, favorecendo alteragdes hepaticas, dislipidemias e prejuizos na agdo da insulina. Essa caracteristica
diferencia a gordura visceral do tecido adiposo subcutaneo, conferindo-lhe maior impacto metaboélico negativo (Franco et al.,

2025).
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Segundo Hanna et al., 2023 o excesso ¢ o acumulo de gordura visceral estdo fortemente correlacionados com o
desenvolvimento da sindrome metabodlica, visto que promove um ambiente metabdlico propicio ao desenvolvimento de
hiperglicemia, alteracdes lipidicas e resisténcia a insulina. Estudos de revisdo evidenciam que o acimulo excessivo de gordura
na regido intrabdominal € um dos principais fatores determinantes para a progressao de distirbios metabdlicos, sendo considerada
um marcador clinico relevante para o risco cardiometabdlico (Saliba et al., 2025). Essa condi¢do aumenta significativamente as
chances do desenvolvimento de diabetes mellitus tipo 2 e doengas cardiovasculares, fortalecendo o papel da distribui¢ao da
gordura corporal, e ndo apenas do excesso de peso corporal total, no mecanismo fisiopatoldégico da sindrome metabodlica
(Carvalho et al., 2025).

Os achados na literatura demonstram ainda que o excesso de tecido adiposo visceral favorece o desenvolvimento de um
processo inflamatdrio crénico de baixo grau, caracterizado pela infiltragdo de macrofagos no tecido adiposo e pelo aumento da
producdo de citocinas pro-inflamatdrias, como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) e a interleucina-6 (IL-6) (Pastorello et
al., 2025). Paralelamente, observa-se redugdo na liberagdo de adipocinas com efeito anti-inflamatorio e sensibilizador da insulina,
como a adiponectina. Esse desequilibrio inflamatorio interfere diretamente na sinalizagdo da insulina em tecidos periféricos,
contribuindo para a disfung@o metabdlica e para o agravamento da resisténcia a insulina (Jodo, Roterdan & Souto, 2025).

Estudos experimentais refor¢am essa relacdo ao demonstrar que dietas hipercaloricas e ricas em agucares simples
induzem inflamacdo sistémica e estresse oxidativo, agravando o comprometimento metabolico. Em modelos experimentais,
observou-se aumento significativo de marcadores inflamatérios e oxidativos, corroborando a associagdo entre inflamacao
cronica, obesidade e resisténcia a insulina. O estresse oxidativo, por sua vez, contribui para o dano celular e interfere nos
mecanismos de sinalizagdo da insulina, intensificando a disfun¢do metabolica (Koman et al., 2025).

A resisténcia a insulina emerge como um dos principais desfechos fisiopatologicos associados ao acumulo excessivo
de tecido adiposo visceral. Evidéncias indicam que a combinag@o entre inflamagdo cronica, aumento da lipolise visceral e
elevagdo dos acidos graxos circulantes compromete a via de sinaliza¢do da insulina, especialmente nos musculos e no figado
(Souza et al., 2025). Como resultado, os tecidos periféricos reduzem sua captagdo de glicose e aumentam a producédo de glicose
pelo figado, com consequente hiperglicemia persistente. Esses mecanismos contribuem para a progressdo da intolerancia a
glicose e para o desenvolvimento do diabetes mellitus tipo 2 (Saliba et al., 2025).

Além dos fatores inflamatdrios e hormonais, habitos alimentares inadequados e o estilo de vida sedentario potencializam
o desenvolvimento da resisténcia a insulina, especialmente quando associados ao excesso de adiposidade abdominal. Estudos
observacionais apontam que dietas ricas em alimentos ultraprocessados, agtcares simples e gorduras saturadas estdo relacionados
diretamente a piora do perfil metabodlico, favorecendo o acimulo de gordura visceral (Clemente-Suarez et al., 2022). Esses efeitos
sd0 observados inclusive em popula¢des mais jovens, evidenciando que a resisténcia a insulina pode se instalar precocemente.
Tais achados reforgam que a obesidade visceral ndo atua de forma isolada, mas resulta da interagdo entre fatores metabolicos,
comportamentais e ambientais (Reis, Branco & Medeiros 2025).

A sindrome metabolica representa a expressdo clinica da interagdo complexa entre obesidade visceral, resisténcia a
insulina e inflamag&o cronica de baixo grau (Gama et al., 2024). Os estudos analisados demonstram que individuos com maior
acumulo de gordura visceral apresentam maior prevaléncia dos componentes da sindrome metabolica, incluindo dislipidemias,
hipertensdo arterial, hiperglicemia e aumento da circunferéncia abdominal. Esses fatores atuam de forma sinérgica, elevando
significativamente o risco de eventos cardiovasculares e comprometendo a qualidade de vida dos individuos afetados (Fonseca
et al., 2024).

A evolugdo da resisténcia a insulina associada ao excesso de tecido adiposo visceral contribui diretamente para o
agravamento da sindrome metabolica e para o surgimento do diabetes mellitus tipo 2. Evidéncias apontam que a persisténcia do

estado inflamatoério crénico e do estresse oxidativo acelera a deterioragdo da fun¢do metabolica, promovendo disfung¢des
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endoteliais, alteracdes vasculares e maior risco de complicacdes cardiovasculares. Assim, o controle da inflamacdo e da
adiposidade visceral torna-se essencial para a prevencao de desfechos metabdlicos mais graves (Moura, Ghazaleh & Dias, 2024).

Os achados da literatura ressaltam a importancia de estratégias terap€uticas direcionadas a reducdo do tecido adiposo
visceral como forma de prevenir e controlar a resisténcia a insulina e a sindrome metabdlica. A abordagem multidisciplinar, com
énfase em intervengdes nutricionais, pratica regular de atividade fisica e mudangas sustentaveis no estilo de vida, mostra-se
fundamental para a melhora da sensibilidade a insulina, do perfil lipidico e dos marcadores inflamatorios. Essas estratégias
apresentam impacto positivo tanto na prevengdo quanto no tratamento das alteragdes metabolicas associadas a obesidade visceral
(Fonseca et al., 2024).

Intervengdes precoces, especialmente em populagdes jovens, demonstram impacto significativo na reversdo da
resisténcia a insulina e na prevencdo de complicacdes metabolicas futuras. Revisdes sistematicas indicam que estratégias
nutricionais individualizadas, associadas ao acompanhamento continuo e a educag¢do em saude, contribuem para a melhora da
sensibilidade a insulina e do perfil metabdlico em criangas, adolescentes ¢ adultos com excesso de peso (Farias et al., 2026).
Nesse cenario, o nutricionista desempenha papel essencial na identificagdo precoce do risco metabdlico, no planejamento
terapéutico adequado e no acompanhamento clinico de individuos com obesidade visceral, atuando de forma estratégica na

promocdo da satude e na prevengdo de doengas cronicas (Jacovine et al., 2022).

4. Conclusao

Os achados desta revisdo evidenciam que o tecido adiposo visceral desempenha papel fundamental no desenvolvimento
da resisténcia a insulina e da sindrome metabdlica, atuando como um importante mediador de alteracdes metabodlicas e
inflamatorias associadas a obesidade. Diferentemente do tecido adiposo subcutineo, a gordura visceral apresenta maior atividade
enddcrina e metabdlica, contribuindo para a liberagio excessiva de acidos graxos livres, desequilibrio na secre¢@o de adipocinas
e instalacdo de um estado inflamatorio cronico de baixo grau, fatores diretamente relacionados a disfuncdo da sinalizagdo da
insulina.

A literatura analisada demonstra que a interag@o entre inflamag8o crdnica, estresse oxidativo e resisténcia a insulina
constitui o eixo central da fisiopatologia da sindrome metabdlica, favorecendo a progressdo de distirbios metabolicos e
aumentando significativamente o risco de doengas cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 2. Ademais, habitos alimentares
inadequados e o estilo de vida sedentario potencializam esses mecanismos, evidenciando que a obesidade visceral resulta da
interacdo entre fatores bioldgicos, comportamentais e ambientais.

Diante desse cenario, destaca-se a relevancia de estratégias terapéuticas direcionadas a reducdo do tecido adiposo
visceral como elemento-chave na prevengdo e no controle da resisténcia a insulina e da sindrome metabolica. A abordagem
multidisciplinar, com énfase na intervenc¢do nutricional, pratica regular de atividade fisica ¢ mudangas sustentaveis no estilo de
vida, mostra-se essencial para a melhoria dos desfechos metabdlicos e da qualidade de vida dos individuos acometidos.

Por fim, ressalta-se o papel estratégico do nutricionista na identificacdo precoce do risco metabdlico, no planejamento
terapéutico individualizado e no acompanhamento clinico continuo, especialmente em populagdes jovens. Intervengdes precoces
podem contribuir de forma significativa para a reversao da resisténcia a insulina e para a prevengao de complicagdes metabolicas

futuras, refor¢cando a importancia de agdes integradas de promocao da satde e prevengdo de doengas cronicas.
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