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RESUMO

A obesidade é uma doenga cronica, de incidénciea@tee etiologia multifatorial. E também uma desordque
predispde a inumeras doencas cardiovasculareslasas@s, metabdlicas e ortopédicas e que muitassvesta
associada a resisténcia a insulina. Durante essgrajule resisténcia algumas etapas da sinalizesgdosdlina sao
alteradas e diminui a funcdo desse hormoénio, candaza um estado hiperglicémico. Também induz atonea
producéo e liberacdo de substancias inflamat&@sp TNFe, que possuem alto poder lesivo sobre as céluidasna
como efeito negativo sobre a cascata de coaguldédidas de prevencdo e combate a esse estadmandidao
causado pela obesidade e resisténcia a insuliclagm a pratica regular de exercicios fisicos eangds nos habitos
alimentares.

PALAVRAS-CHAVE : Disturbios da coagulagdo. Obesidade. Resist@nicisulina.

OBESITY, INSULIN RESISTANCE AND COAGULATION DISORDE R: A LITERATURE REVIEW
ABSTRACT

The obesity is a chronic disease, high incidenckraultifactor etiology. It is also a disorder thmedisposes factor for
countless cardiovascular, neoplastic, metabolicatitbpedic disorders and it can be associatedinsthiin resistance.
During this resistance, the insulin signaling steps changed and decrease the function of this dne@nconducting a
hyperglycemic state. It also induces increased ymtigh and release of inflammatory substances, sisciNF-a,
which have high power harmful to cells as well agative effects on the coagulation cascade. Messangrevent and
combat this inflammatory state caused by obesityiasulin resistance include regular physical eiserand changes
in eating habits

KEYWORDS: Coagulation disorder. Obesity. Insulin resistance

1. INTRODUCAO

A obesidade, doenca integrante do grupo de doepgasicas nao-transmissiveis, é
caracterizada como um depdésito excessivo de goglhgaode prejudicar a saude. Acomete todas
as faixas etarias e classes sociais, sendo unsndimses problemas de saude publica mundial.
Vérios fatores podem convergir para a sua instaldae#s como os socioecondémicos, dieta, estilo de
vida, genética, cultura e politica. Nos ultimossatem aumentado de forma expressiva, subindo de
43% para 52,5% o numero de brasileiros obesosatd@acom a VIGITEL (Vigilancia de Fatores
de Risco e Protecdo para Doencas CrOnicas por ritmuielefénico), e segundo o mapa da
obesidade da ABESO (Associacdo Brasileira para mdBsda Obesidade e da Sindrome

! Académica do curso de Medicina do Centro UnivérisitFAG, francy-moretto@hotmail.com
2 Coordenador Adjunto do Curso de Medicina do Cedfiversitario FAG ricardo@fag.edu.br
3 pés-doutoranda na Universidade Estadual do Oestadhinaanabioss@yahoo.com.br

Revista Théma et Scientia — Vol. 6] 1E, jan/jun 2016 — Edicdo Especial de Medicina 101



Francilayne Moretto dos Santos — José Ricardo Paet Torres — Ana Claudia Paiva Alegre-Maller

Metabdlica), a projecdo mundial € que, em 2025acele 2,3 bilhdes de adultos estejam com
sobrepeso e mais de 700 milhdes, obesos.

Esse aumento crescente e progressivo da obesidadeundo tém como contribuintes a
transicdo nutricional vivida por muitos paisestovigue esta inclui aumento da ingesta de gorduras,
acucares e alimentos refinados, bem como carbosmples, além de ser uma dieta pobre em
fibras, vegetais e frutas. Ademais, outro fator gotbora para o aumento da obesidade é a
sedentarizacdo da sociedade e isto se deve empetstaumento da tecnologia (MENDONCA e
ANJOS, 2004), pois tanto nas praticas laborais coasatividades de lazer somos assistidos por
uma gama enorme de recursos tecnolégicos que noemaiuma zona de conforto, no qual o
gasto energético é minimo.

A adiposidade € um fator de risco importante pa@meras doencas cardiovasculares,
neoplasicas, metabdlicas e ortopédicas. Um dosadddres para medir este risco, segundo a OMS
(Organizacdo Mundial da Saude), € o calculo do (W@ice de Massa Corporea) - peso atual (kg) /
estatura (nf)-, pois se sabe que certas doencas, como a degegal coronariana, tém relacdo
diretamente proporcional ao IMC, ou seja, quantasnedevado este indice, maior o risco de
desenvolvimento da doenca (GOMES, 2010). O graoh#ésidade também apresenta associacao
com o quadro de resisténcia a insulina. Este faimé& consequéncia do aumento de gordura no
interior dos adipocitos que resulta na producasutestancias inflamatoérias que contribuem para o
quadro de resisténcia a insulina e aumenta o deaesenvolvimento de aterosclerose, pressao alta
e elevada taxa de colesterol no sangue (SOARES3)2@&kgundo a | Diretriz Brasileira de
Diagnostico e Tratamento da Sindrome Metabdlica260b, o quadro de obesidade associado a
resisténcia a insulina além de dificultar a capiad@& glicose pelo organismo, prejudica o
metabolismo das gorduras e propicia 0 surgimentsitdrome metabdlica, uma doenca complexa
gue aumenta em até 2,5 a mortalidade cardiovascular

O presente estudo tem como objetivo realizar umia&e bibliografica abordando a relacao
entre a obesidade e a resisténcia a insulina sendelvimento de outras doencas, a fim de avaliar

a sua potencial importancia prognéstica e posddiii de intervencédo na populacao obesa.

2. METODOLOGIA

Para a construcdo deste artigo de revisao, reatizae buscas utilizando a base de dados do
Google Académico, Scielo, Cadernos de Saude Pub\i¢@ITEL, Diabetes Care, Rbone,
Febrasgo, NCBI (National Center for Biotechnologjofmation), ABESO, Biblioteca digital da
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UNICAMP, SOARD E FEBS Letters com a finalidade derificar referéncia bibliografica
referente ao tema disturbios da coagulacédo e aimisicdhlém da busca de artigos cientificos, foi
utilizado o livro texto: Bases Patoldgicas das [@asn Revista Brasileira Clinica Médica, Revista
da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto (FMRMR) Elospital das Clinicas da FMRP, Nature
Reviews Cardiology, Revista Veja; Arquivo Brasiede Cardiologia; Jornais como o The Lancet e
teses de Mestrado: Inducdo de obesidade em ratagéstdo glutamato monossodico e
caracterizacdo farmacolégica da contracéo intdstidazida pela metformina. Os critérios para a
inclusdo de artigos foram a presenca das palawaas no artigo na integra e artigos que se

encaixassem com os temas escolhidos no titulo.

3. FUNDAMENTACAO TEORICA

A obesidade, segundo a Organizacdo Mundial da Sq@S), é uma patologia
caracterizada como um deposito excessivo de gomdupmral no individuo (SOUZA, 1999). Essa
epidemia global de incidéncia elevada e crescemte grande impacto na vida das pessoas -
respondendo a 72% dos 6bitos no pais (VIGITEL, 20ddis ja se sabe que a obesidade é um fator
de risco predisponente para uma série de doengase dibetes, hipertensdo arterial, doencas
cardiovasculares e dislipidemias, além da mortétasibomo ja alertava HipoOcrates na medicina
greco-romana (RADOMINSKI, 2014; BRAY, 2004). Valessaltar que essas e outras doencas
estao relacionadas, também, quanto ao tipo débdigio morfologica da gordura.

A saber, temos a obesidade difusa ou generalizedaeterizada pelo excesso do percentual
de gordura em todo o corpo; obesidade andréidehdk¢tipo magd) — gordura que se distribui na
regido abdominal e esta presente, principalmentegero masculino — e a obesidade ginecoide (tipo
péra) - cuja gordura se distribui, sobretudo ngges das coxas, ancas e nadegas, caracteristica do
sexo feminino (BOUCHARD, 2003; NATIONAL TASK FORCEQ00; OMS, 2004). Além disso,
temos que a obesidade €, ainda, caracterizada aomacdoenca crénica e multifatorial, ou seja,
para que ela ocorra se faz necessaria a combirtbg@liversos fatores. Entre estes, temos 0s
ambientais e os genéticos (SICHLERI, 1998). O primmeontribui com 95% das causas de
obesidade, enquanto que o segundo com apenas 5%O,(ViBRO; TROMBETTA, 2003;
FISBERG, 2004; POPKIN E DOAK, 2005). O diagnostiemmumente, se faz a partir do
parametro estipulado pela OMS, o indice de masg@id (IMC). Este é obtido a partir da relacéo
entre peso corporeo (kg) e estatura (m)2 dos iddod (SOUZA, 1999). Um IMC de até 18,5 kg/m?2

€ considerado déficit de peso. O excesso de pemificado a partir de 25 kg/mz2, e a obesidade é
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diagnosticada quando o IMC é igual ou superior &@m2 (SABINO, 2010). Mas também ha
outros parametros mais especificos e direcionados $e diagnosticar e mensurar a obesidade,
como 0s meétodos quantitativos — indice de masgadEa percentual, bioimpedancia, somatéria
das medidas de pregas cutaneas e impedancia bezeléte os métodos qualitativos — relacao
cintura-quadril, ultrassonografia, tomografia comaplorizada e ressonancia nuclear magnética
(MANCINI, 2002). De acordo com o levantamentoGlabal Burden of Diseasee 1980 a 2013, a

proporcdo mundial de adultos com IMC acima de 2Bhkgsubiu de 28,8% para 36,9%, entre os

homens, e de 29,8% para 38%, entre as mulhereBra$il, os dados também s&o alarmantes. Em
2006, quando os dados comegaram a ser coletadoMpestério, o indice era de 11% para ambos
0s sexos. Atualmente, 18% das mulheres estdo obesage os homens, a obesidade é de 16%
(MINISTERIO DA SAUDE, 2013; RIGO, 2014).

Além disso, segundo pesquisas da VIGITEL 2014, guarenor o nivel de escolaridade — até
8 anos de estudos -, maior é o indice de excespesteatingindo cerca de 58%. Em contrapartida,
individuos que estudaram 12 anos ou mais apreaemtardice de excesso de peso 45%. Em
relacdo a obesidade esta tendéncia se confirnmaliceié maior para aqueles que estudaram até 8
anos (22,7%), enquanto individuos com 12 anos a8 deescolaridade apresentaram 12,3%. Em
relacdo aos anos de estudo ainda foi demonstraglguanto maior a escolaridade maior a pratica
de exercicio no tempo livre 47,8% em relacdo ag8%22le menor estudo. Os mais inativos sédo 0s
idosos com 65 anos ou mais (38,2%), e 12% dos godenl8 a 24 anos. Quando comparado a
outros paises da América do Sul como Argentina5@a), Chile (25,1%), Paraguai (22,8%) e
Uruguai (19,9%), o indice de obesidade no Brastd énais baixo 17,9% isso provavelmente
aconteceu porque os brasileiros consomem maisfeut@rtalicas rotineiramente.

O risco relativo para doenca arterial coronaria (QpApartindo de adultos com IMC de 21
kg/m2, aumentou de 1,19 para pacientes com IMClde 22,9 kg/m?, e para 3,56 em pacientes com
IMC maior do que 29 kg/mz? (Tabela 1) (GOMES, 2010).

Tabela 1 - Risco relativo para DAC baseado no IMC.

IMC IMC IMC IMC
<25 25-29.9 30-34,9 235

Diabete tipo 2 1,00 242 3,35 6,16
Calculos biliares 1,00 197 3,30 548
Hipertensao 1,00 1,92 282 377
Artrite 1,00 1,56 187 239
AVC 1,00 1,53 1,59 175

Doenga

Doenca
cardiovascular

Fonte: Adaptado de GOMES. al, (2010, p. 273-279).

1,00 1,39 1,86 167
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A relacdo entre obesidade e morte por doenca c@astalar é ainda mais evidente quando se
considera pacientes com obesidade abdominal. ®abjees a chamada obesidade visceral esta
associada a maior mortalidade que a obesidadepesif A causa dessa diferenca se deve ao fato
do tecido adiposo visceral ser metabolicamente @i@® do que o tecido adiposo subcutaneo,
causando, por exemplo, maior producdo de glicoseresequentemente, diabatellitus tipo 2 e
hiperinsulinismo. Essa secrecdo maior de insulicasiona retencdo de soédio, resultando em
hipertensao arterial sistémica (SURGEMAN, 2005).

Também vale lembrar que a disfuncdo endotelial r@fana é considerada um estagio
precoce de aterosclerose coronariana e pode ocmserasos epicardicos, vasos de resisténcia ou
em ambos (EGASHIRAt al.,1993). Ao contrario do que pensava as lesdes aterétcas ndo séo
apenas depositos de gorduras, mas sim uma serespestas celulares e moleculares altamente
especificas e dinamicas, essencialmente de natunfiemaatoria (ROCHAet al.,2009; SERRANO
et al.,2001).

3.1 MODELO DE OBESIDADE

Os efeitos da obesidade sobre os disturbios daulzagyp foram analisados em estudos que
tinham como base a administracdo, em ratos, dengaib monossodico (MSG), um aditivo
alimentar comumente utilizado na culinaria que peodma sindrome com alteracdes endodcrinas e
metabdlicas, caracterizada basicamente, por redig&oescimento corporal e obesidade (SILVA,
1995; DAWSONEet al.,1997; KANAREK e MARKS-KAUFMAN, 1981; CAMERONt al.,1978;
HAMAOKA e KUSUNOKI, 1986). Identificado como um antécido ndo essencial, o glutamato
livre desempenha papel fundamental no organismseddumano. Dentre suas diversas funcgdes, a
mais conhecida € a de neurotransmissor excitati@risistema nervoso central (SNC), ou seja, ele
participa de sinapses excitatorias importantes,ocas que ocorrem na formacdo de memoria
cogni¢cdo, movimento e sensacao (FREIT&\&l.,2011; DRABBLE, 2014). Quando administrado
em altas doses em ratos, o MSG por ser neurotopirovpca lesdées no SNC, principalmente, no
nucleo arqueado do hipotalamo (ARC), na retina enindeo ventromedial (VHM) (ZHANGat
al.,1994; TANAKA et al.,1978; SILVA, 1995, SCALLET e OLNEY, 1986; SOUZA,99. Em
virtude disso, temos uma disfuncdo na funcdo nedd@mina do animal, pois o ARC além de
apresentar alta concentracdo de neurotransmissoéesa de integracdo entre os diversos sinais
oriundos da periferia e do tronco cerebral - é amesavel pelos hormoénios liberadores

hipofisiotréficos - horménios essenciais para ocabgb energético do organismo (REMKE
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al.,1988; MARMOet al.,1994; NEMEROFFet al.,1977; NEMEROFFet al.,1978; MISKOWIAK e
PARTIKA, 1993; HIRATA et al.,1997; KUBOTA et al.,1994; DEPAOLO e STEGER, 1985;
DAMIANI, 2011). A lesdo acontece nas ceélulas neagoslo ARC, dessa forma, o horménio
liberador de horménio do crescimento (GH-RH) texéis circulantes reduzidos, assim como o GH
(DOLNIKOFF et al.,1988; MISKOWIAK e PARTIKA, 1993; KANAREK e MARKS-
KAUFMAN, 1981; SHAPIROet al.,1986; DEPAOLO e STEGER, 1985; MAITE®R al.,1991), o
gue explicaria a reducédo do tamanho do esqueletmidoal (KANAREK e MARKS-KAUFMAN,
1981; KUBOTAEt al.,1994).

Cabe ainda lembrar que a leséo bilateral do VMHo+ ger o centro controlador do
metabolismo das gorduras -, em ratos, causa redlegawbilizacdo de acidos graxos sob estresse
(INOUE e BRAY, 1977), hipoatividade do Sistema Nemw Autdbnomo (SNA) simpatico e
hiperatividade vagal, consequentemente, hipermsolia (BRAY, 1991; ROHNER-
JEANRENAUD et al.,1983; ROHNER-JEANRENAUD e JEANRENAUD, 1985). Em deéncia
da hipoatividade do SNA simpatico e da hiperingitira, tem-se a diminui¢do da lipolise ao nivel
do tecido marrom (ROHNER-JEANRENAUIt al.,1992; JEANRENAUD, 1985). Assim, a
lipogénese sera estimulada, sendo uma das caushssldade (SOUZA, 1999).

O aumento de massa de tecido adiposo e a manutdongéxcesso de peso sdo geralmente
acompanhados do aumento de resisténcia a insufingiruicdo de sensibilidade em captar glicose
pelas células -, visto que ocorre inflamacéo cedmlo tecido adiposo, musculos esqueléticos e
orgao internos, como o figado. Em uma condicacedisténcia a insulina, nota-se tanto o aumento
da glicose quanto de insulina, visto que a acdogsidina produzida ndo é eficaz em normalizar os
niveis de glicose plasmatica (ALDA, 2011) e assambas aparecem aumentadas na corrente
sanguinea. A posterior diminuicdo da secrecdo dwmilima resulta de um processo de
glicotoxicidade prolongada em que as célfdgsmancreaticas, face a glicemia elevada e constante,
deixam de responder a hiperglicemia no estado @sd@l. Desse modo, com o passar do tempo,
as célulag atingem a exaustao e perdem a sua funcionalidades (Sun, 2010; PRASANTIét
al.,2009; Alda, 2011), culminando com o desenvolvimeltaiabetesnellitus (DM).

Em decorréncia dessa falta de resposta fisiolddisatecidos, segundo Ascaatoal.,2003,
observaram alteracbes metabdlicas e hemodinamideesacdes metabdlicas estas que foram
reunidas e descritas como Sindrome Metabodlica (BMMEIDA e SANTOS, 2007), visto que
essa compila adiposidade visceral ou intra-abddmnesisténcia a insulina, hiperinsulinemia,
intolerdncia a glicose, hipertensdo, hipertrigisiemia e High Density Lipoprotein (HDL)
(ROBBINS e COTRAN, 2010). Enquanto que os distarbios hemgtod® provocam aumento do

estresse oxidativo das células, produzindo mai@ntgade de espécies reativas do oxigénio
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responsaveis por gerar disfuncdo endotelial, afeegp e maior agregacdo plaquetaria
(CARVALHO et al.,2006).

3.2 INFLUENCIA DA RESPOSTA INFLAMATORIA NOS DISTUREDS DA COAGULACAO

O endotélio intacto previne que plaquetas e fatpl@smaticos da coagulacdo, se encontrem
com a matriz extracelular (MEC) subendotelial alkate trombogénica. As plaquetas nao ativadas
nao aderem as células endoteliais, e mesmo seaqaephs estiverem ativadas, a prostaciclina
(PGk) e o Oxido nitrico produzido pelas células endaielimpedem a adesdo plaguetaria. Além
disso, as células endoteliais também expressararmsitia difosfatase, que degrada o difosfato de
adenosina (ADP) e ainda inibe a agregacéo plagacEstes efeitos sdo mediados pela membrana
endotelial associada a moléculas semelhantes aifmgepa trombomodulina e o inibidor da via do
fator tecidual (ROBBINS& COTRAN, 2010).

Por conseguinte, a trombomodulina liga-se a tromkdonvertendo-se de um pré-coagulante
a um anticoagulante por meio de sua capacidadévde a proteina C, que inibe a coagulacéo pela
inativacao dos fatores Va e Vllla. O endotélio, paa vez, também produz a proteina S, um cofator
para a proteina C, e o inibidor da via do fatordigal (TFPI), que € uma proteina da superficie
celular que inibe diretamente a atividade do faéécidual Vlla e do fator Xa — pro-coagulantes.
N&o obstante a essas inativacdes, para promovao dilerinolitico ainda maior, as células
endoteliais sintetizam o ativador de plasminogéeicidual (t-PA), uma protease que cliva o
plasminogénio para formar a plasmina, que por & oiva a fibrina para degradar o trombo
(ROBBINS e COTRAN, 2010). No entanto, quando ocorre lesaotslial, hA um verdadeiro
desequilibrio na producédo endotelial de mediadops regulam o tbnus vascular, agregacao
plaquetéria, coagulacéo e fibrindlise (CARVALHCal.,2006).

Dentre tantas outras moléculas que tem a sua eforegimentada no distlrbio do sistema
hemostatico, uma das mais relevantes é o FatoregeoBe Tumoral do tipa (TNF-o) (ORTIZ,
2007). O TNF-a estimula a migracao de leucocitos para os tec@osaumentar a formacédo de
neutréfilos na medula éssea (leucocitose) e ao mdésempo promove a expressao endotelial de
moléculas de adesao leucocitaria (ICAM-1, VCAM-1sdbectina). Os neutréfilos produzidos
podem ser os responsaveis diretos pela lesdo écmwhis quando ativados liberam radicais livres
de oxigénio (N-cloraminas e enzimas proteoliticagpstancias de um alto poder lesivo. TdNF-
também estimula leucocitos a produzir e liberapanitas (IL-1, IL-6, IL-8 e o proprio TNk

importantes na manutencdo e exacerbacdo do prodaflamatoério. Diversos mediadores
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inflamatorios sao liberados por efeito direto adirieto das citocinas: Fator de Ativagdo Plaquetaria
(PAF) (um dos mais potentes), prostaglandinasoleienos, bradicinina, fatores quimiotaticos do
sistema complemento (C3a, C5a). IL-6, uma citopirtainflamatoéria, age no figado, e estimula a
liberacdo de proteinas da fase aguda, como amacfereativa (PCR) e o amildide A. O sistema de
coagulacao e as plaquetas também sao ativaddficamsto a formacdo de microtrombos na rede
capilar, que contribuem para o distarbio microdatrio encontrado no choque (MISODOR,
2008).

Vale lembrar que, em resposta a essa citocina,clatas endoteliais sintetizam o fator
tecidual — principal ativador da cascata de coadul@xtrinseca (FIGURA 1). Sendo esta via assim
designada, pois depende da adicdo de um desenoade@gdeno (originalmente fornecido pelos
extratos dos tecidos) (ROBBINSCOTRAN, 2010). A tromboplastina (fator I) liberagelo tecido
lesado se liga ao fator VII que foi ativado pelartbina na via intrinseca. Neste momento, o fator
VIl ativado (VIla) na presenca de ions de calciorfa com a tromboplastina (fator 1) um complexo.
Este complexo ativa mais fator X (formando Xa).afdf Xa (ativado), por sua vez, na presenca de
ions de calcio, transforma a protrombina circulatetrombina e esta transforma o fibrinogénio
circulante em fibrina. As fibrinas na presenca a@eside calcio formam uma rede com ligacdes

covalentes que forma coégulos (fibrinas interligdd&@RANCO, 2001).

Figura 1 - Via extrinseca da coagulacao
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Fonte: Adaptada de RobbiaLotran (2010).

Além dessa promoc¢do de adesao leucocitaria e leosecoutra caracteristica do TNFe
gue boa parte dele é derivada do tecido adiposcsguarigina do proprio adipocito e pode ser
secretada por macroéfagos infiltrados no tecidm &ste particularmente importante na obesidade
(PRADO et al.,2009), pois a expressdo de TNFesta aumentada na obesidade e diminui com a
perda de peso corporal, melhorando a sensibilidadesulina (FRUHBECKet al.,2001). Esse
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aumento do TNFe na obesidade diminui a expresséo dos transpoesdi® glicose (GLUT-4) na
superficie celular; leva a autofosforilagdo do péoeda insulina estimulada pela prépria insulina e
estimula subsequentemente a fosforilacdo de IR8-4egina, 0 que a torna uma molécula inibitéria
para a sinalizacéo do receptor de insulina (CARVALdilal., 2006).

Outra molécula de suma importancia é o oxido mit(O) (CARVALHO et al.,2006). O
NO é produzido por meio da acdo da enzima oxid@aisintase (NOS). Essa catalisa a formacao
de L-citrulina e NO a partir da L-arginina, utilimdo o oxigénio e a nicotinamida adenina
dinucleotideo fosfato (NADPH) como co-substratdayiha mononucleotideo (FMN), flavina
adenina dinucleotideo (FAD), tetraidrobiopterindd@B, heme, C4/calmodulina e possivelmente
zinco, como co-fatores (VANNdt al.,2007). O NO desempenha importante papel no contimle
tbnus vascular, por meio do relaxamento da musgaldisa dos vasos, promovendo assim a
dilatacéo vascular (TSIKAS, 1990). E responsavedai pela inibicdo das plaquetas em todos os
seus niveis de atuacdo (desde adesdo até agregagim)indo dessa forma, posterior formacao de
trombo. Diante de tais informacgfes é visto quesafiniéncia da producdo de NO endogeno e,
consequentemente, a auséncia de inibicdo de ag@mepéria, pode contribuir para eventos
trombaticos, em condicdes como sindromes cororasiagudas, fibrilacdo atrial, pré-eclampsia,

sindrome hemolitico-urémica e purpura trombocitag@étrombotica (VANNIet al.,2007).

4. ANALISES E DISCUSSAO DOS RESULTADOS

Neste estudo, verificou-se que a obesidade vem rganmdo progressivamente nas ultimas
décadas e isto se deve a um conjunto de fatorealjapassam a genética do individuo, visto que
também envolvem fatores dietéticos, econdmicosi@is e sociais. Para mensurar o sobrepeso e a
obesidade existem diversas formas, mas a mais esadaita pela OMS é o IMC, pois este é de
facil acesso e tem relagéo direta com algumas dsewepmo por exemplo, doenca cardiovascular,
Acidente Vascular Cerebral (AVC), diabetedlitus tipo 2, calculos biliares e hipertensao.

A dessensibilizacdo das células a insulina é aachase de diversas patologias, pois esta
interfere em diversos mecanismos do metabolism@ldase e das gorduras. Isso ocorre na
tentativa do organismo minimizar os efeitos desssisténcia. No pancreas, por exemplo, a
hiperglicemia persistente leva a perda da func&ocdmlag3-pancreaticas, provocando a diabetes
tipo 2; sistemicamente, o aumento da insulina, leea aumento da retencdo de soédio e,

consequentemente, aumento da pressao arteriaistdma hematoldgico ha liberacdo de diversas

Revista Théma et Scientia — Vol. 6] 1E, jan/jun 2016 — Edicdo Especial de Medicina 109



Francilayne Moretto dos Santos — José Ricardo Paet Torres — Ana Claudia Paiva Alegre-Maller

substancias, como TNFe, que sdo fatores pro-inflamatérios e que predispbendmenos
tromboembodlicos.

Em suma, a obesidade e a resisténcia a insultAa egimamente relacionadas e quanto
maior o tecido adiposo, maior sera a lipogénedeaiperinsulinismo e a liberagcdo de mediadores

inflamatorios.

5. CONSIDERACOES FINAIS

Conclui-se através desta revisdo de literaturaaobesidade tem efeito deletério sobre o
organismo, pois ela € fator chave para o desemaelvio de diversas patologias, principalmente,
metabolicas e cardiovasculares. Isso ocorre basit@ndevido a resisténcia a acédo da insulina,
visto que, com essa condi¢do, a captacdo e o tdespa glicose e o metabolismo dos lipideos,
tornam-se prejudicados, bem como a resposta inftaiaa a regulacao dos fatores de coagulacao.

Medidas terapéuticas disponiveis para tal enfereidanglobam as mudancas no estilo de
vida, com reeducacdo alimentar e atividade fisegular, reducdo de peso, somado ao apoio
medicamentoso de farmacos para tratar os fatorasateassociados. Entre eles estdo os chamados
"sensibilizadores da insulina”, que ajudam a redazaglcar no sangue, 0os medicamentos para

presséao alta e os redutores de lipideos circulantes
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