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RESUMO:

Introducao: A resisténcia insulinica (RI) € um distdrbio metabdlico caracterizado pela reducéo
da resposta dos tecidos-alvo a insulina, associada a alteracdes inflamatdrias e metabolicas que
favorecem o desenvolvimento de doencas cardiovasculares (DCV). Estudos demonstram que a
RI constitui fator de risco independente para aterosclerose, insuficiéncia cardiaca e eventos
trombdticos, mesmo em individuos ndo diabéticos. Objetivos: Revisar a literatura sobre a
relacdo entre resisténcia insulinica e DCV, discutindo mecanismos fisiopatoldgicos, fatores
associados, populagdes mais vulneraveis e estratégias de avaliacdo. Materiais e Métodos: Foi
realizada uma revisdo integrativa nas bases de dados PubMed e SciELO, utilizando os
descritores “resisténcia insulinica”, “sindrome metabodlica” e “doenca cardiovascular”. Foram
incluidos artigos publicados entre 2015 e 2025, abrangendo ensaios clinicos, estudos
observacionais, revisfes sistematicas, meta-analises e diretrizes internacionais, em inglés e
portugués, disponiveis em texto completo. Resultados e Discussao: Estudos apontam que a Rl
esta diretamente ligada a inflamac&o crénica de baixo grau, disfuncdo endotelial, obesidade e
alteracdes hormonais, com impacto na progressdo da aterosclerose e na maior prevaléncia de
eventos cardiovasculares. Pacientes com obesidade, menopausa ou diabetes tipo 2 apresentam
maior susceptibilidade. indices diagnésticos como HOMA-IR e TyG séo ferramentas préticas
para rastreamento populacional. Conclusdo: A resisténcia insulinica representa elo central
entre alteracbes metabdlicas e DCV. O rastreamento precoce em grupos de risco e 0 uso de
estratégias diagnosticas simples podem contribuir para reduzir a morbimortalidade
cardiovascular associada.
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1. INTRODUCAO

A insulina € um hormdnio essencial para a regulacdo metabdlica de carboidratos,
lipidios e proteinas, desempenhando também papéis no crescimento e diferenciacao celular.
Alteracdes na sua sinalizacdo resultam na resisténcia a insulina (RI), uma condi¢do em que
tecidos-alvo como figado, masculo esquelético e tecido adiposo, apresentam resposta reduzida
a insulina, comprometendo a captacdo de glicose e levando a hiperglicemia. Esse quadro esta
fortemente relacionado a processos inflamatérios cronicos de baixo grau, caracterizados pelo
aumento de citocinas pro-inflamatérias, como TNF-a, IL-6 e MCP-1, que contribuem para a
disfuncdo endotelial e o desenvolvimento de doencas cardiovasculares (DCV) (KOSMAS et
al., 2023).

A RI é considerada um fator de risco independente para doencas cardiovasculares
ateroscleroticas, incluindo doenca arterial coronariana e acidente vascular cerebral. Evidéncias
mostram que individuos ndo diabéticos, mas com RI, apresentam risco elevado de eventos
cardiovasculares, reforcando que a alteracdo metabdlica precede muitas vezes a manifestacao
clinica do diabetes tipo 2. Estudos epidemioldgicos multicéntricos confirmaram a associagdo
entre RI e eventos cardiovasculares adversos, mesmo apos ajustes para fatores de confusao
como hipertensdo, tabagismo e dislipidemia (DI PINO; DEFRONZO, 2019).

Além disso, a obesidade exerce papel fundamental no desenvolvimento da RI, por meio
de processos mediados por inflamacdo e estresse oxidativo. Esse estado metabélico anormal
ndo apenas compromete a utilizacdo de glicose, mas também esta diretamente relacionado a
formacdo de placas aterosclerdticas e a progressdo da aterosclerose. Nesse sentido, estudos
recentes demonstram que a RI atua como mediadora critica da relacéo entre obesidade e DCV,
0 que pode explicar o aumento global da prevaléncia dessas doengas em paralelo ao crescimento
da obesidade (TIAN et al., 2022).

Por outro lado, fatores como menopausa e alteracdes hormonais também modulam a
sensibilidade a insulina, tornando populacdes especificas mais suscetiveis a sindrome
metabdlica e as doencas cardiovasculares. Com isso, em mulheres na menopausa, por exemplo,
h& maior prevaléncia de obesidade visceral e dislipidemia, condigdes diretamente ligadas a Rl
e ao aumento do risco de complica¢bes cardiovasculares. Esse cendrio aponta para a

necessidade de identificar precocemente os principais componentes da sindrome metabolica,



uma vez que a resisténcia insulinica representa um elo fisiopatoldgico central no

desenvolvimento da aterosclerose e da insuficiéncia cardiaca (FONSECA et al., 2018).

2. MATERIAIS E METODOS

Para a elaboragéo deste estudo, foi realizada uma revisdo integrativa nas bases de dados
PubMed e SciELO, utilizando os descritores “resisténcia insulinica”, “sindrome metabdlica” e
“doen¢a cardiovascular”. Foram incluidos artigos publicados entre 2015 e 2025 que
abordassem aspectos relacionados aos mecanismos fisiopatoldgicos, fatores de risco,
populacbes vulnerdveis, métodos diagndsticos e implicagdes clinicas da Rl no contexto das
DCV. Foram selecionados ensaios clinicos randomizados, revisdes sistematicas, meta-analises,
diretrizes internacionais, relatorios técnicos e estudos observacionais que apresentassem
evidéncias relevantes para a préatica clinica e a salde publica. Os critérios de inclusdo
englobaram publicacdes em inglés e portugués, disponiveis em texto completo, que
relacionassem a resisténcia insulinica a desfechos cardiovasculares como aterosclerose,
insuficiéncia cardiaca, mortalidade, morbidade e qualidade de vida. Foram excluidos estudos
duplicados, artigos em outros idiomas sem traducdo disponivel e publicagcdes cujo foco

principal ndo estivesse diretamente vinculado a relacéo entre Rl e DCV.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

A resisténcia insulinica foi descrita como um processo multifatorial, que envolve tanto
alteragBes metabdlicas quanto imunoinflamatdrias. A falha na sinalizagdo da insulina leva ao
acumulo de glicose plasmatica e desencadeia hiperinsulinemia compensatoria. Esse estado
favorece a producdo de citocinas inflamatérias e moléculas de adesdo que promovem lesdo
endotelial, estimulando a infiltracdo de macrdfagos e a formacdo de placas ateroscleroticas.
Dessa forma, a RI atua diretamente na génese da aterosclerose, principal causa de eventos
cardiovasculares fatais (KOSMAS et al., 2023).

A literatura aponta que a resisténcia insulinica é fator de risco independente para doenca
arterial coronariana e acidente vascular cerebral, mesmo em individuos sem diabetes. Estudos
mostraram que a resisténcia insulinica, medida por HOMA-IR, prediz risco cardiovascular em
ndo diabéticos durante quase sete anos de acompanhamento. Ademais, outros estudos de meta-

andlises confirmaram aumento de 46% no risco de doenga cardiaca coronariana para cada



elevagdo de 1 desvio-padraio no HOMA-IR evidenciando que a RI deve ser considerada
marcador clinico de risco, independentemente da presenca de hiperglicemia (DI PINO;
DEFRONZO, 2019).

Outro aspecto relevante diz respeito ao papel da obesidade como modulador da
resisténcia insulinica. Estudos em populagdes asiaticas mostraram que o impacto da Rl sobre o
risco de diabetes e DCV é significativamente maior em individuos obesos. Isso sugere que a
inflamacéo e o estresse oxidativo associados ao excesso de tecido adiposo amplificam os efeitos
deletérios da resisténcia insulinica, contribuindo para a epidemia global de doencas
cardiometabdlicas (WANG et al., 2022).

No contexto do diabetes tipo 2, a Rl ndo se limita & alteragdo da glicemia, mas
compromete profundamente a funcdo cardiovascular. Pacientes com diabetes e resisténcia
insulinica apresentam disfuncdo mitocondrial, alteracdo do metabolismo de calcio, fibrose
miocardica e morte celular, predispondo a insuficiéncia cardiaca e arritmias. Além disso, a R
promove um ambiente pro-trombdtico que aumenta a probabilidade de infarto agudo do
miocardio e eventos cerebrovasculares, mesmo sob tratamento hipoglicemiante (STEWART et
al., 2023).

Mulheres na menopausa representam um grupo de risco particular, em que a associa¢do
entre RI e sindrome metabdlica € prevalente. Estudos brasileiros demonstram que quase 40%
das mulheres entre 40 e 59 anos apresentam critérios para sindrome metaboélica, principalmente
obesidade abdominal, hipertenséo e dislipidemia. A resisténcia insulinica, medida por HOMA-
IR, mostrou forte associacdo com esses fatores, confirmando seu papel central na determinacéo
do risco cardiovascular nessa populacdo (FONSECA et al., 2018).

Pesquisas experimentais buscaram compreender se a hiperinsulinemia isolada poderia,
por si s6, promover aterosclerose. Outros estudos sugerem que a hiperinsulinemia enddgena,
sem resisténcia insulinica associada, ndo aumenta a gravidade das lesdes aterosclerdticas. Esse
achado reforga que é a resisténcia insulinica, e ndo simplesmente o excesso de insulina, o
mecanismo patogénico fundamental no desenvolvimento das complicagBes cardiovasculares
(KING; PARK; LI, 2016).

Além disso, a utilizagdo de biomarcadores inflamatorios e de estresse oxidativo, como

PCR, IL-6, IL-10 e 8-OHdG, mostrou-se eficaz na diferenciacdo de estagios da doenca



metabdlica. Estudos em pacientes pre-diabéticos e diabéticos confirmaram que esses
marcadores refletem ndo apenas a progressao da resisténcia insulinica, mas também a gravidade
do risco cardiovascular associado, podendo auxiliar no monitoramento clinico e no
direcionamento terapéutico (STEWART et al., 2023).

Por fim, avangos recentes apontam para a utilidade de métodos diagndsticos alternativos
de avaliacdo da resisténcia insulinica. O indice TyG, derivado de triglicerideos e glicemia de
jejum, e medidas antropomeétricas como circunferéncia do pescoco, emergem como ferramentas
praticas, de baixo custo e aplicaveis em estudos populacionais. Tais métodos ampliam o
rastreamento da RI em contextos de saude publica e permitem identificar precocemente

individuos em maior risco de desenvolver DCV (TIAN et al., 2022).

4. CONCLUSAO

A resisténcia insulinica constitui elo fisiopatoldgico central entre distdrbios metabolicos
e doencas cardiovasculares, configurando-se como fator de risco independente, mesmo na
auséncia de diabetes. Populacdes especificas, como individuos obesos e mulheres na
menopausa, apresentam maior susceptibilidade, reforcando a necessidade de estratégias de
rastreamento precoce. Além disso, biomarcadores inflamatorios e indices diagndsticos
acessiveis como HOMA-IR e TyG devem ser incorporados & prética clinica para identificar
precocemente os individuos em risco. Diante das evidéncias, torna-se fundamental implementar
politicas de saude que integrem prevencdo, diagndstico precoce e acompanhamento da
resisténcia insulinica, visando a reducdo da morbimortalidade cardiovascular em escala

populacional.
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