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RESUMO

A resisténcia a insulina € uma alteracdao metabdlica central na
associacao entre obesidade, diabetes mellitus tipo 2 e doenca
cardiovascular, e sua identificacdao precoce constitui oportunidade
de prevencao na atencao primaria. Este estudo teve como objetivo
sintetizar as evidéncias sobre os mecanismos biogquimicos que
relacionam obesidade, resisténcia a insulina e alteracdes no
metabolismo dos carboidratos, bem como suas implicacdes para a
prevencao e o cuidado de enfermagem. Trata-se de revisao narrativa
com busca estruturada nas plataformas PubMed/MEDLINE e
SciELO, realizada em novembro de 2026, com estudos publicados
entre 2016 e 2026. Nove estudos compuseram a sintese. Os achados
indicam que a obesidade, sobretudo visceral, compromete a via de
sinalizacao da insulina por inflamacao crénica de baixo grau,
disfuncao mitocondrial e acumulo ectopico de lipidios, o que reduz a
captacao de glicose e eleva a producao hepatica. O consumo
excessivo de acucares livres, especialmente frutose, e de
carboidratos de alto indice glicémico agrava o quadro, ao passo que
fibras e padrdes alimentares de melhor qualidade favorecem a
sensibilidade a insulina. Estudos brasileiros identificaram
prevaléncias de resisténcia a insulina entre 253% e 339% em
adolescentes, associadas ao excesso de peso e a marcadores
lipidicos, enquanto enfermeiros da Estratégia Saude da Familia
apresentaram lacunas no rastreamento de parametros metabdlicos.
Conclui-se que a resisténcia a insulina é amplamente reversivel por
mudancas no estilo de vida e que a enfermagem ocupa posicao
estratégica para o rastreamento e a educacao em saude, desde que
apoiada por protocolos e educacao permanente.

Palavras-chave: Resisténcia a insulina; Obesidade; Metabolismo dos

carboidratos; Enfermagem; Prevencao de doencas.



ABSTRACT

Insulin resistance is a central metabolic disorder linking obesity, type
2 diabetes mellitus and cardiovascular disease, and its early
identification is an opportunity for prevention in primary care. This
study aimed to synthesize the evidence on the biochemical
mechanisms that connect obesity, insulin resistance and changes in
carbohydrate metabolism, as well as their implications for
prevention and nursing care. This is a narrative review with a
structured search in PubMed/MEDLINE and SciELO, conducted in
November 2026, including studies published between 2016 and
2026. Nine studies were included in the synthesis. The findings
indicate that obesity, especially visceral obesity, impairs insulin
signaling through chronic low-grade inflammation, mitochondrial
dysfunction and ectopic lipid accumulation, which reduces glucose
uptake and increases hepatic glucose output. Excessive intake of
free sugars, especially fructose, and of high glycemic index
carbohydrates worsens this condition, whereas fiber and higher-
quality dietary patterns favor insulin sensitivity. Brazilian studies
found insulin resistance prevalence between 253% and 33.9%
among adolescents, associated with excess weight and lipid
markers, while Family Health Strategy nurses showed gaps in the
screening of metabolic parameters. Insulin resistance is largely
reversible through lifestyle changes, and nursing holds a strategic
position for screening and health education, provided it is supported
by protocols and continuing education.

Keywords: Insulin resistance; Obesity; Carbohydrate metabolism;

Nursing; Disease prevention.

1. INTRODUCAO



A obesidade decorrente do consumo caldrico excessivo alcancou
proporcées epidémicas, e a resisténcia a insulina, frequentemente
associada ao aumento da adiposidade, atua como fator
desencadeante de doenca cardiovascular, diabetes mellitus tipo 2 e
outras alteragcdes da saude metabdlica (Wali et al, 2021). Grande
parte das consequéncias clinicas diretas da obesidade é mediada
pelo desenvolvimento da resisténcia a insulina, que, por sua vez,
sustenta condi¢cdes como o diabetes tipo 2 € a sindrome dos ovarios

policisticos (Barber et al., 2021).

Do ponto de vista bioquimico, a resisténcia a insulina € marca do
pré-diabetes e contribui gradualmente para o diabetes tipo 2,
condicao causada pela resisténcia sistémica a insulina e pela
secrecao deficiente pelas células beta pancreaticas, com desordens
no metabolismo de carboidratos, proteinas e lipidios (Yang; Jiang;
Guo, 2023). Trata-se, portanto, de um processo que se instala de
forma silenciosa, anos antes do diagnostico clinico de hiperglicemia,

O que amplia a janela de oportunidade para acdes preventivas.

Entre os fatores que contribuem para essas alteracdes, a nutricao € o
principal fator modificavel capaz de conter o aumento da
prevaléncia de obesidade e de doencas metabdlicas; contudo,
nenhuma intervencao dietética testada alcancou adesao e reducao
de peso sustentadas a longo prazo (Wali et al.,, 2021). Esse cenario
desloca o foco do cuidado para estratégias continuas de
acompanhamento, nas quais o enfermeiro da atencao primaria, pela

proximidade com as familias, tem papel relevante.

No Brasil, as alteracdes metabdlicas associadas ao excesso de peso ja
se manifestam em grande escala na populacdao adulta: os exames

laboratoriais da Pesquisa Nacional de Saude mostraram que cerca



de um terco dos adultos apresenta colesterol total elevado e HDL-
colesterol reduzido, componentes frequentemente associados a
resisténcia a insulina (Malta et al, 2019). Na adolescéncia, fase em
qgue habitos alimentares e de atividade fisica se consolidam, a
deteccao precoce dessas alteracdes tem potencial de modificar a

trajetoria de risco cardiometabdlico ao longo da vida.

Diante disso, compreender os mecanismos que ligam obesidade,
resisténcia a insulina e metabolismo dos carboidratos, bem como a
magnitude do problema na populagao brasileira e a atuagao da
enfermagem, torna-se essencial para orientar o rastreamento e a
educacao em saude. Assim, o objetivo deste estudo foi sintetizar as
evidéncias publicadas entre 2016 e 2026 sobre os mecanismos
bioquimicos que relacionam obesidade, resisténcia a insulina e
alteracdes no metabolismo dos carboidratos, e discutir suas

implicacdes para a prevencao e o cuidado de enfermagem.

2. METODOLOGIA

2.1. Tipo de Estudo

Trata-se de uma revisao narrativa da literatura com busca
estruturada, orientada pela seguinte pergunta: quais sao o0s
mecanismos bioquimicos que relacionam obesidade, resisténcia a
insulina e alteracdes no metabolismo dos carboidratos, e quais as
implicagcdes desses achados para a prevencao e o cuidado de
enfermagem? A estratégia foi construida a partir dos componentes
condicao (resisténcia a insulina e obesidade), processo bioquimico
(metabolismo dos carboidratos) e contexto de cuidado

(enfermagem e prevencao).

2.2. Fontes de Dados e Estratégia de Busca



A busca foi realizada em 6 de novembro de 2026 nas plataformas
PubMed/MEDLINE e Scientific Electronic Library Online (SciELO). Foi
utilizada uma uUnica estratégia booleana por tema, com termos em
inglés, combinados pelos operadores OR (sinbnimos de um mesmo
conceito) e AND (entre conceitos), sem marcadores de campo, de
modo que a mesma expressao pudesse ser aplicada nas duas
plataformas. Na SciELO, os termos foram complementados pelos
equivalentes em portugués, para ampliar a recuperacao de estudos

nacionais, conforme o Quadro 1.

Quadro 1. Estratégia de busca utilizada nas plataformas

Plataforma Expressao de busca Filtros

PubMed/M ("insulin resistance" OR obesity) AND Publicacao entre

EDLINE "carbohydrate metabolism" AND 2016 e 2026;
(nursing OR prevention) portugués, inglés

ou espanhol

SciELO ("insulin resistance" OR "resisténcia a Publicacao entre
insulina" OR obesity OR obesidade) 2016 e 2026;
AND ("carbohydrate metabolism" OR portugués, inglés
"metabolismo dos carboidratos") AND ou espanhol
(nursing OR enfermagem OR
prevention OR prevencao)

Fonte: elaborado pelos autores (2026).

2.3. Critérios de Selecao e Andlise

Foram incluidos artigos publicados entre 2016 e 2026, em portugués,
inglés ou espanhol, com resumo disponivel e que abordassem
diretamente a relacao entre obesidade, resisténcia a insulina e
metabolismo dos carboidratos, ou o rastreamento e o cuidado

dessas condicdes. Priorizaram-se revisdes sistematicas, metanalises,



revisdes narrativas de periddicos indexados, diretrizes de sociedades
cientificas e estudos originais brasileiros com implicacdes para a
enfermagem. Foram excluidos editoriais, cartas, resumos de eventos,
protocolos sem resultados e estudos cujo objeto nao correspondia

ao tema.

A triagem foi feita por titulo e resumo, seguida da leitura dos textos
disponiveis. Ao final, nove estudos compuseram a sintese,
organizados no Quadro 2 por autoria, plataforma de origem,
delineamento e principais achados. A analise foi descritiva e
tematica, agrupando os achados em eixos que articulam os
fundamentos bioquimicos e epidemiolégicos com o cuidado de
enfermagem. A fundamentacao utilizou citacdes indiretas, com a
indicacao de autoria e ano ao final de cada ideia atribuida aos
autores, conforme a ABNT NBR 10520:2023. Por se tratar de estudo
com dados de dominio publico, dispensou-se a apreciacao por

Comité de Etica em Pesquisa.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

Os nove estudos incluidos compreendem cinco revisdes publicadas
em peridodicos internacionais indexados no PubMed e quatro
estudos originais brasileiros indexados na SciELO: dois conduzidos
com adolescentes, um com enfermeiros da Estratégia Saude da
Familia e um inquérito nacional de base laboratorial, conforme o

Quadro 2.

Quadro 2. Caracterizacao dos estudos incluidos na sintese

Autor (ano) Plataform  Delineament Principais achados
a o



Wali et al.
(2021)

Barber et al.
(2021)

Wu e
Ballantyne
(2020)

Yang, Jiang
e Guo (2023)

Guimaraes
et al. (2019)

Andrade et
al. (2020)

PubMed

PubMed

PubMed

PubMed

SciELO

SciELO

Revisao
narrativa

Revisao

Revisao

Revisao

Estudo
analitico, 357
adolescentes

Transversal
(ERICA-
Recife), 1.081
adolescentes

Carboidratos, gorduras e
proteinas, em excesso,
associam-se a resisténcia a
insulina; acucares com
frutose e dietas de alto
indice glicémico tém efeito
metabodlico desfavoravel.

A obesidade compromete a
via PI3-K da insulina por
inflamacao, disfuncao
mitocondrial, estresse do
reticulo e disbiose; a
resisténcia a insulina é
amplamente reversivel pelo
estilo de vida.

A inflamacao metabdlica
em tecido adiposo, figado,
musculo e outros 6érgaos
contribui para a resisténcia a
insulina por vias como
IKK/NF-kB e INK.

Descreve a sinalizacao da
insulina, o papel da frutose,
das fibras e dos acidos
graxos na sensibilidade a
insulina e na homeostase da
glicose.

Prevaléncia de resisténcia a
insulina de 33,9%, associada
a IMC, circunferéncias da
cintura e do pescoco, indice
de conicidade e
triglicerideos.

Prevaléncia de 25,3%,
associada a idade, IMC,
triglicerideos, HDL-
colesterol e consumo de
gordura saturada.



Bjornstad e PubMed Revisao A resisténcia a insulina

Eckel (2018) aumenta a sintese hepatica
de VLDL e triglicerideos e
acelera a depuracao do
HDL, gerando dislipidemia
aterogénica.

Malta et al. SciELO Inquérito Cerca de um terco dos
(2019) nacional (PNS  adultos brasileiros
2014-2015) apresentou colesterol total

elevado e HDL reduzido.

Oliveira et SciELO Métodos Lacunas no rastreamento de
al. (2022) mistos com circunferéncia da cintura,
enfermeiros dislipidemia, glicemia e
da ESF pressao arterial em criancas

e adolescentes com excesso
de peso.

Fonte: elaborado pelos autores (2026).

3.1. Sinalizacao da Insulina e Metabolismo dos Carboidratos

Em condicdes fisioldgicas, a insulina promove a translocacao do
transportador GLUT4 do citoplasma para a membrana celular no
musculo esquelético e no tecido adiposo, favorecendo a captacao de
glicose, e, no figado, inibe a glicogendlise e a gliconeogénese,
reduzindo a liberacao de glicose para a circulacao (Yang; Jiang; Guo,
2023). Os efeitos celulares do hormoénio sao mediados por duas vias
pos-receptor principais, a da fosfatidilinositol 3-quinase (PI3-K),
responsavel pelos efeitos metabdlicos, e a das proteinas quinases
ativadas por mitégenos (MAP-K), que controla crescimento e divisao

celular (Barber et al.,, 2021).

Na resisténcia a insulina associada a obesidade, o

comprometimento concentra-se na via PI3-K, enquanto a via MAP-K



permanece relativamente preservada e é estimulada pela
hiperinsulinemia compensatodria, 0 que ajuda a explicar a associacao
entre obesidade e algumas neoplasias (Barber et al., 2021). Na pratica
clinica, isso significa que glicemias de jejum ainda normais podem
coexistir com insulinemia elevada, razao pela qual indices como o
HOMA-IR sao empregados em pesquisas para detectar a alteracao

antes da hiperglicemia.

Para fins de rastreamento em pesquisa, a resisténcia a insulina é
frequentemente estimada pelo indice HOMA-IR, calculado a partir
da glicemia e da insulinemia de jejum. No estudo realizado com
adolescentes do Recife, a condicao foi definida pelo HOMA-IR acima
do percentil 75 da distribuicdo da amostra, 0 que correspondeu ao
ponto de corte de 2,27 (Andrade et al, 2020). Como os pontos de
corte variam entre populacdes, faixas etarias e métodos laboratoriais,
a interpretacao desse indice deve considerar o contexto, e seu Uso

na atencao primaria depende de protocolos locais.

Em termos praticos, a resisténcia a insulina altera o destino da
glicose apds as refeicdes. Com menor captacao muscular e adiposa
e com supressao incompleta da producao hepatica, a glicose
permanece mais tempo na circulacao, e o pancreas responde
secretando mais insulina. Enquanto a célula beta consegue
compensar, a glicemia permanece proxima do normal; quando essa
capacidade se esgota, instalam-se a glicemia de jejum alterada, a
intolerancia a glicose e, por fim, o diabetes tipo 2. Esse
encadeamento explica por que o rastreamento baseado apenas na
glicemia de jejum pode deixar de identificar pessoas em fase inicial

do processo.

3.2. Obesidade, Inflamacao Cronica e Resisténcia a Insulina



Diversas vias patogénicas complexas unem a obesidade a
resisténcia a insulina, entre elas a inflamacao crénica, a disfuncao
mitocondrial, com producao de espécies reativas de oxigénio e
estresse do reticulo endoplasmatico, a disbiose da microbiota
intestinal e o remodelamento da matriz extracelular do tecido
adiposo; uma vez instalada, a resisténcia a insulina participa do
desenvolvimento de hipertensao, dislipidemia e disglicemia (Barber

et al,, 2021).

A inflamacao na obesidade caracteriza-se pelo acumulo e pela
polarizacao inflamatdria de células imunes em tecido adiposo,
musculo esquelético, figado, intestino, ilhotas pancreaticas e
cérebro, e pode contribuir para a resisténcia a insulina e para o
diabetes tipo 2; uma vez iniciadas, inflamacao e resisténcia a insulina
tendem a se agravar mutuamente (Wu; Ballantyne, 2020). Do ponto
de vista molecular, a via IKK/NF-kB, ativada na obesidade, contribui
para a resisténcia por meio da fosforilagao em serina do substrato do
receptor de insulina 1 (IRS-1), o que inibe a sinalizacao subsequente

(Wu; Ballantyne, 2020).

A resisténcia a insulina também favorece o ganho de peso pela
hiperinsulinemia secundaria, gerando um ciclo vicioso de
agravamento da propria resisténcia e de suas consequéncias
metabdlicas (Barber et al., 2021). Esse ciclo reforca que a intervencao
precoce, antes da progressao para o diabetes, tende a ser mais

efetiva do que acdes tardias voltadas apenas ao controle glicémico.

Do ponto de vista clinico, a obesidade visceral merece atencao
particular, pois o tecido adiposo abdominal € metabolicamente mais
ativo, libera maior quantidade de acidos graxos e mediadores

inflamatodrios e se associa mais fortemente a resisténcia a insulina do



que a gordura periférica. Por essa razao, medidas simples como a
circunferéncia da cintura e a do pescoco, associadas a resisténcia a
insulina nos estudos com adolescentes brasileiros (Guimaraes et al,,
2019), tém valor como indicadores indiretos de risco e podem ser
incorporadas a rotina da consulta de enfermagem sem custo

adicional.

3.3. Qualidade dos Carboidratos, Frutose e Fibras Alimentares

O consumo aumentado de carboidratos refinados e simples
favorece a resisténcia a insulina e o diabetes tipo 2; estudos clinicos
indicam que ingestdes elevadas de frutose, acima de 250 g por dia,
reduzem a sensibilidade a insulina e aumentam a adiposidade,
enquanto ingestdes moderadas, abaixo de 100 g por dia, tém efeito
limitado (Yang; Jiang; Guo, 2023). A frutose € um acucar altamente
lipogénico, metabolizado sobretudo no figado, e 0 acumulo hepatico
de lipidios dela decorrente induz resisténcia hepatica a insulina

(Yang; Jiang; Guo, 2023).

Estudos experimentais em animais e em humanos mostram que o
excesso de calorias provenientes de adocantes com frutose promove
obesidade, dislipidemia, esteatose hepatica e resisténcia a insulina;
além disso, dietas de alto indice glicémico produzem picos maiores
de glicose e insulina pos-prandiais, com retorno mais rapido da fome
e estimulo a lipogénese (Wali et al,, 2021). Hd amplo consenso de que
subtipos especificos de carboidratos, como os que contém frutose,

sao 0s mais prejudiciais a saude metabdlica (Wali et al., 2021).

Em sentido oposto, as fibras alimentares reduzem a velocidade de
absorcao dos carboidratos, estimulam a secrecao do peptideo

semelhante ao glucagon 1 (GLP-1) e melhoram a sensibilidade a



insulina (Yang; Jiang; Guo, 2023). Essas evidéncias apoiam a
orientacdao, no cuidado de enfermagem, de substituir bebidas
acucaradas e produtos ultraprocessados por alimentos in natura
ricos em fibras, em vez de apenas recomendar a reducao genérica

de carboidratos.

Outro aspecto relevante € que o aumento da ingestao de todos os
mMacronutrientes, quando ocorre em contexto de excesso calorico,
associa-se a resisténcia a insulina e a doenca metabdlica, e nao
apenas o consumo de carboidratos (Wali et al, 2021). Assim, dietas
muito restritivas centradas em um uUnico nutriente tendem a ser
menos sustentaveis do que a melhora gradual da qualidade
alimentar, o que reforca a importancia de orientacdes
individualizadas, culturalmente adequadas e compativeis com a

realidade socioecondmica das familias.

No contexto brasileiro, essa abordagem dialoga com as
recomendacdes de priorizar alimentos in natura ou minimamente
processados, reduzir bebidas adocadas e produtos ultraprocessados
ricos em acucares livres e farinhas refinadas e valorizar preparacdes
tradicionais com leguminosas, cereais integrais, frutas e hortalicas.
Na consulta de enfermagem, a construcao de metas pequenas e
negociadas com o usuario, como a substituicao do refrigerante por
agua em determinados momentos do dia, tende a produzir

mudanc¢as mais duradouras do que prescricdes genéricas.

3.4. Magnitude do Problema em Adolescentes Brasileiros e o

Cuidado de Enfermagem

Em estudo com 357 adolescentes de escolas publicas estaduais de

um municipio do Nordeste, a prevaléncia de resisténcia a insulina foi



de 33,9%, com associacao significativa ao indice de massa corporal,
as circunferéncias da cintura e do pescoco, ao indice de conicidade e
aos triglicerideos; os autores concluem que a condicao esta presente
nesse grupo e se relaciona de forma positiva com alteracdes clinicas
e metabdlicas (Guimaraes et al.,, 2019). Esses dados embasam o
planejamento de intervencdes na pratica dos enfermeiros
direcionadas aos fatores que contribuem para a resisténcia a

insulina em adolescentes (Guimaraes et al., 2019).

No Recife, entre 1.081 adolescentes participantes do Estudo de
Riscos Cardiovasculares em  Adolescentes (ERICA), 253%
apresentaram resisténcia a insulina, definida pelo HOMA-IR acima
do percentil 75, associada a faixa etaria, ao indice de massa corporal
para a idade, aos triglicerideos, ao HDL-colesterol e ao consumo de
gordura saturada (Andrade et al.,, 2020). A convergéncia dos dois
estudos mostra que medidas simples, como as circunferéncias
corporais, podem compor o rastreamento na atenc¢ao primaria, sem

depender exclusivamente de exames laboratoriais.

Entretanto, ao analisar o manejo do sobrepeso e da obesidade de
criancas e adolescentes por enfermeiras da Estratégia Saude da
Familia, verificou-se que a maioria raramente verificava a
circunferéncia da cintura (77,6%), a dislipidemia (55,7%) e a glicemia
(42,3%), e que 753% nao avaliavam a pressao arterial; além disso,
algumas profissionais nao classificavam o indice de massa corporal
segundo sexo e idade, as orientacdbes eram basicas e o0s
encaminhamentos nao tinham seguimento (Oliveira et al,, 2022). As
autoras consideram imperiosa a capacitacao dos enfermeiros e a
adocao de protocolos especificos para essa categoria profissional
(Oliveira et al., 2022).



A boa noticia é que a resisténcia a insulina € amplamente reversivel
pela otimizacao do estilo de vida, com pratica regular de atividade
fisica, reducao do sedentarismo, aumento do consumo de fibras e
sono suficiente (Barber et al, 2021). Esses quatro componentes
podem estruturar a consulta de enfermagem e as acdes educativas
em grupo, articulados ao rastreamento antropomeétrico e a vigilancia

dos marcadores lipidicos e glicémicos.

3.5. Repercussoes Sistémicas: Dislipidemia e Risco Cardiovascular

A resisténcia a insulina nao se restringe ao metabolismo da glicose.
Ela aumenta a sintese hepatica de triglicerideos na lipoproteina de
muito baixa densidade (VLDL), em parte pelo maior fluxo de acidos
graxos livres liberados pelo tecido adiposo resistente a acao
antilipolitica da insulina, e acelera a depuracao do HDL-colesterol,
compondo um perfil lipidico aterogénico (Bjornstad; Eckel, 2018). A
relacao entre resisténcia a insulina e dislipidemia é reciproca, e a
direcao da causalidade ainda nao estda totalmente esclarecida
(Bjornstad; Eckel, 2018).

Esse vinculo aparece também nos estudos com adolescentes
brasileiros. Os triglicerideos e o HDL-colesterol estiveram entre as
variaveis associadas a resisténcia a insulina no Recife (Andrade et al,,
2020), e os triglicerideos elevados associaram-se significativamente a
condicao no estudo nordestino conduzido por enfermeiros
(Guimaraes et al, 2019). Na pratica, isso significa que um perfil
lipidico com triglicerideos altos e HDL baixo em pessoa com excesso
de peso deve ser interpretado como possivel sinal de resisténcia a
insulina, justificando a avaliacao conjunta dos parametros

glicémicos e lipidicos.



Do ponto de vista da saude publica, essa sobreposicao de alteracdes
metabdlicas tem impacto expressivo. Cerca de um terco dos adultos
brasileiros apresenta colesterol total igual ou superior a 200 mg/dL, e
as alteracdes sao mais frequentes entre mulheres, idosos e pessoas
de baixa escolaridade (Malta et al., 2019). Ao reconhecer a resisténcia
a insulina como elo entre obesidade, dislipidemia e disglicemia, o
cuidado de enfermagem pode priorizar os grupos mais vulneraveis e

planejar acdes que atinjam varios fatores de risco ao mesmo tempo.

3.6. Plano de Cuidados de Enfermagem

A partir dos achados, foi elaborado um quadro-sintese de acdes de
enfermagem para a prevencao e o acompanhamento da resisténcia
a insulina na atencao primaria, organizado segundo as etapas do
processo de enfermagem (Quadro 3). As acdes nao substituem os
protocolos institucionais, mas indicam pontos em gue as evidéncias

revisadas apoiam a pratica.

Quadro 3. Acdes de enfermagem para prevencao e cuidado da

resisténcia a insulina na atencao primaria

Etapa do Acoes sugeridas Fundamentacao
processo de
enfermagem
Coleta de Aferir peso, estatura, IMC por sexo e Guimaraes et al.
dados idade, circunferéncias da cintura e (2019); Oliveira et
do pescoco e pressao arterial; al. (2022); Barber
investigar habitos alimentares, et al. (2021)

atividade fisica, sono e histéria
familiar de diabetes.



Diagnostico Identificar risco de glicemia instavel, = Andrade et al.

de sobrepeso ou obesidade, estilo de (2020); Barber et

enfermagem vida sedentario e disposicao para al. (2021)
controle da saude melhorado.

Planejamento  Pactuar metas pequenas e realistas Wali et al. (2021);
com o usuario e a familia, como Yang, Jiang e Guo
reducao de bebidas adocadas e (2023)
aumento gradual da atividade fisica.

Implementac Realizar educacao em saude Yang, Jiang e Guo
ao individual e em grupo sobre (2023); Oliveira et
gualidade dos carboidratos, fibras, al. (2022)

atividade fisica e sono; solicitar ou
encaminhar exames conforme
protocolo; articular com nutricao e

medicina.

Avaliacao Reavaliar medidas antropomeétricas Oliveira et al.
e marcadores metabdlicos (2022); Bjornstad
periodicamente e acompanhar os e Eckel (2018)

encaminhamentos até sua
conclusao.

Fonte: elaborado pelos autores (2026), com base nos estudos

incluidos.

Dois pontos merecem destaque. O primeiro é a necessidade de que
O rastreamento antropomeétrico seja realizado de forma sistematica
e com classificacdao correta do indice de massa corporal segundo
sexo e idade, lacuna identificada entre enfermeiras da Estratégia
Saude da Familia (Oliveira et al,, 2022). O segundo é o seguimento
dos encaminhamentos, pois a simples referéncia a outros
profissionais, sem acompanhamento, tende a interromper o cuidado

e a reduzir a efetividade das acodes.



Além disso, 0 ambiente escolar representa espaco privilegiado para
a atuacao da enfermagem junto aos adolescentes, por meio de
acoes articuladas entre as equipes de saude e as escolas. Os dois
estudos brasileiros incluidos foram realizados com estudantes, o que
demonstra a viabilidade do rastreamento nesse contexto e a
oportunidade de associar a identificacdo de risco a atividades

educativas sobre alimentacao, atividade fisica e sono.

3.7. Limitacgoes

Esta revisao apresenta limitacdes. Por se tratar de revisao narrativa, a
selecao dos estudos foi realizada por um uUnico revisor, sem registro
prévio de protocolo e sem avaliacdo formal da qualidade
metodologica. A sintese apoiou-se, em parte, Nos resumos dos
estudos, e a maioria das evidéncias sobre mecanismos provém de
revisdes que integram estudos experimentais em animais. Também
nao foram incluidos ensaios clinicos que avaliassem diretamente
intervencdes conduzidas por enfermeiros com desfechos de
sensibilidade a insulina, o que constitui lacuna a ser explorada por
pesquisas futuras, sobretudo no contexto da atencao primaria
brasileira. Ainda assim, os achados sao consistentes entre as fontes e

oferecem subsidios para a pratica.

4. CONSIDERAGCOES FINAIS

As evidéncias analisadas indicam que a obesidade, especialmente a
visceral, compromete a sinalizacao metabdlica da insulina por meio
de inflamacao crénica, disfuncao mitocondrial e acumulo ectoépico
de lipidios, o que altera a captacao periférica e a producao hepatica
de glicose. O consumo excessivo de acucares livres, sobretudo

frutose, e de carboidratos de alto indice glicémico agrava esse



processo, ao passo que fibras e padrbes alimentares de melhor

qualidade o atenuam.

A prevaléncia de resisténcia a insulina entre adolescentes brasileiros
€ expressiva, € 0 rastreamento na atencao primaria ainda apresenta
lacunas. Como a condicao € amplamente reversivel, o enfermeiro
tem papel estratégico na identificacdo precoce, por meio de
medidas antropomeétricas e da vigilancia de marcadores
metabdlicos, e na educacdao em saude voltada a alimentacgao, a
atividade fisica e ao sono. Para isso, recomenda-se a adogao de
protocolos assistenciais e de educacao permanente, além de
estudos que avaliem intervencdes de enfermagem com desfechos

metabdlicos.

Por fim, ressalta-se que a resisténcia a insulina deve ser
compreendida como condicao sistémica, que conecta o
metabolismmo dos carboidratos ao dos lipidios e ao risco
cardiovascular. Essa visao integrada fortalece o raciocinio clinico do
enfermeiro, que, ao identificar alteracdes antropomeétricas,
glicémicas ou lipidicas, pode antecipar intervencdes e evitar a

progressao para o diabetes tipo 2 e suas complicacoes.
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