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Os benéficos da atividade fisica na resisténcia a insulina

André Nunes de Carvalho

RESUMO: A obesidade atualmente é considerada uma epidemia mundial devido a
relacdo direta com a inflamacé&o sistémica, doencas cardiovasculares e metabdlicas, sendo
o principal fator de risco para desenvolvimento de resisténcia a insulina e diabetes tipo 2.
O excesso de tecido adiposo e o consumo elevado de gorduras s&o um dos principais
fatores para a ativagdo de vias bioquimicas inflamatorias que causam prejuizos na
sinalizacdo intracelular da insulina. A captacdo de glicose para os tecidos é constituida
por varias etapas onde as adipocinas secretadas pelo tecido adiposo principalmente o
TNFa e os acidos graxos livres, provenientes do consumo elevado de gorduras, sdo
capazes de ativar proteinas inflamatdrias como c-jun N-terminal kinase (JNK), Ikappa
kinase (ikK),6 um fator de transcricdo kB (NF-kB) e assim alterar a sinalizagdo da
insulina diminuindo a entrada de glicose para as células. Com isso o objetivo desta revisao
é descrever 0s possiveis mecanismos moleculares para o desenvolvimento da resisténcia
a insulina associado a obesidade e os efeitos anti-inflamatérios causados pelo beneficio
do exercicio fisico. Foi realizada uma reviséo de literatura tendo como fontes de pesquisa
artigos nacionais e internacionais na base de dados lilacs e scielo tendo como critério de
inclusdo, artigos publicados nos ultimos 5 anos. Concluimos que a obesidade aliada ao
consumo elevado de gorduras ativa proteinas inflamatorias capazes de alterar etapas na
sinalizagdo da insulina levando a um estado hiperglicémico onde o exercicio fisico possui
efeitos anti-inflamatorios por suprimir a atividade destas vias e aumentar a expressdo de
proteinas chave na captacéo de glicose.
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ABSTRACT: Obesity is currently considered a worldwide epidemic due to the direct
relationship with systemic inflammation, cardiovascular and metabolic diseases, being
the main risk factor for the development of insulin resistance and type 2 diabetes.
Excessive adipose tissue and high fat intake are one of the main factors for the activation
of inflammatory biochemical pathways that cause impairment of intracellular insulin
signaling. Glucose uptake into tissues consists of several stages where adipocytes secreted
by adipose tissue, especially TNFa and free fatty acids from high fat consumption, are
able to activate inflammatory proteins such as c-jun N-terminal kinase (JNK), Ikappa
kinase (ikK), is a transcription factor kB (NF-kB) and thus alter insulin signaling by
decreasing the entry of glucose into cells. Therefore, the objective of this review is to
describe the possible molecular mechanisms for the development of insulin resistance
associated with obesity and the anti-inflammatory effects caused by the benefit of
physical exercise. A review of the literature was carried out using national and
international articles in the lilacs and scielo database, using articles published in the last
5 years as inclusion criterion. We conclude that obesity combined with high fat intake
activate inflammatory proteins capable of altering steps in insulin signaling leading to a
hyperglycemic state where physical exercise has anti-inflammatory effects by
suppressing the activity of these pathways and increasing the expression of key proteins
in uptake of glucose.
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Introducéo

O diabetes € uma doenca que envolve diretamente distdrbios metabdlicos os quais
estdo relacionados com o aumento da glicose com isso trazendo resultado em acdo
insatisfatoria da insulina, provocando alteragdes no metabolismo de proteinas e lipidios.
Vindo a acarretar uma série de doencas entre elas: nefropatias, cardiovasculares,
cerebrais, entre outras. Com o desenvolvimento da resisténcia a contribui também para o
agravamento do quadro de deméncia, uma vez que as evidéncias de elevados de acidos
graxos circulantes no organismo levam a repostas inflamatérias, que por sua vez parecem
estar correlacionados ao aumento da RI e ao desenvolvimento do diabetes tipo 2.

O Diabetes Mellitus (DM) e definido Como Uma doenca que agrupa varios
disturbios metabdlicos que apresentam em comum o aumento da glicemia, sendo este
resultante de defeitos na acdo ou na secre¢é@o de insulina ou de ambos. Além da hiper-
glicemia, o DM também ocasiona distirbios no metabolismo de lipidios e proteinas.
Pacientes portadores de DM tem risco aumentado de desenvolver casos de nefropatia,
cardiopatia, retinopatia, acidente vascular cerebral e de necessitarem de amputacdes de
membros inferiores (BARRERA et al., 2012).

Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS), o DM pode ser classifi-
cado em quatro grupos, sendo eles DMtipo 1, DM tipo 2, DM gestacional e outros tipos
especificos de DM (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2006)

O diabetes tipo 1 € decorrente da destruicdo das células p-pancreaticas, o que
promove uma deficiéncia na producdo ou acdo da insulina; esta destruicdo pode ser
decorrente de um processo autoimune, envolvendo anticorpos anti-insulina,
antidescarboxilase do acido glutdmico e antitirosina-fosfatase, ou idiopatico que se
caracteriza pelo aumento de marcadores de autoimunidade contra as células p e que
ndo possui associacdo com o sistema de antigeno leucocitario. JA o DM tipo 2, 0 mais
frequente, afeta normalmente peso acima dos 40 anos, sendo causadas por defeito na
acdo e/ou secrecdo de insulina; de modo geral a maioria dos pacientes possuem como
caracteristica predominante o excesso de peso e cetoacidose. (ERLICH et al., 2008).

O diabetes gestacional ocorre durante a gestacdo, sendo ocasionado por uma
intolerancia a glicose promovida pela diminuicdo da funcéo das células do pan- creas e
assemelha-se ao DM tipo 2, porém na maioria dos casos ap0s o parto da-se reversao do
Quadro, fazendo com que a glicose volte as niveis normais. Os outros tipos especificos
de DM envolvem gquadros menos comuns e defeitos genéticos nas células do pancreas
ou na ac¢do de insulina, doenca exdcrina do pancreas e outras condicdes; dentre essas
categorias encontram-se DM mitocondrial, pancreatite, neoplasias, defeito do gene HNF-
4 alfa, re- sisténcia a insulina tipo A, etc. (LAWRENCE et al., 2008).

Como consequéncia do aumento da glicose circulante no sangue, 0s por-
tadores de DM séo afetados por diversas patologias que decorrem desta de falta do
controle glicémico, dentre elas algumas se destacam devido a frequéncia que acome-
tem os pacientes como os casos de doengas vasculares, neuropatias, nefropatias,
retinopatias e amputaces de membros. (KOKA et al., 2006).
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O ritmo de crescimento da epidemia de DM no mundo é acelerado. Em 1995
ela afetava 135 milhdes de individuos, passando a cerca de 173 milhdes em 2002, ou
seja, aumento de 28% no ndmero de casos em menos de uma década. Ha ainda uma
estimativa de que o DM atinja cerca de 300 milhdes de pessoas em 2030, ou seja, um
avanco de 122% em 35 anos, Segundo os dados citados. A OMS atribui este aumento
da incidéncia de DM ao crescimento e envelhecimento populacional, a urbanizagdo, ao
aumento dos casos de obesidade e ao sedentarismo. Somente nas Américas, 0 nimero
de individuos foi estimado em 35 milh6es no ano 2000 e projeta-se 64 milhdes para
2025. Nos paises em desenvolvimento estima-se que a incidéncia da doenca ira triplicar
na faixa entre 45 e 64 anos eduplicar nas faixas de 20 a 44 e acima de 65 anos (WILD
et al., 2004).

O aumento da incidéncia do DM tipo 2 tem se dado de forma exponencial,
adquirindo caracteristicas epidémicas em varios paises, especialmente nos paises em
desenvolvimento. Alteracdes na dieta, na pratica de atividades fisicas e 0 aumento dos
casos de obesidade tem destaca cada contribuicdo no processo de avango epidémico do
DM tipo 2 (RIBAS et al., 2009).

Em 2002, a OMS relatou que no mundo, cerca de 987.000 pessoas faleceram
em decorréncia do DM, caracterizando 1,7% da mortalidade geral. Recentemente, 0s
pesquisadores passaram a utilizar outro modelo de relacdo entre a incidéncia, pre-
Valencia e morbidade especifica da doenca, 0 que tem aumentado o niUmero de casos.
Por este novo modelo foram relatados em 2000 aproximadamente 27,9 milhdes de
mortes relacionadas ao DM equivalendo a 5,2% mortalidade geral, sendo 2 a 3% em
paises subdesenvolvidos e 8% em paises desenvolvidos (LYRA et al, 2006).

Fora o impacto epidemioldgico, destaca-se também o impacto econémico.
Pesquisa realizada nos EUA em 2002 demonstrou que 0 governo gastou apro-
ximadamente 132 bilhdes de ddlares com tratamento, prevencdo e controle do DM
(American DIABETES ASSOCIATION, 2003).

Material e Métodos: Neste estudo, utilizou-se a revisao bibliografica com a
realizacdo de pesquisas na bibliografica com base em fontes especializadas na tematica
encontrada nas bases de dados LILACS e SCIELO e livros em periddicos de 2013 a
2018. O material foi selecionado ressaltando dados considerados de relevancia para o
tema proposto.

Resultados e Discussao:
Os beneficios da atividade fisica na resisténcia a insulina

Apesar do avango na compreensao dos mecanismos de acdo da insulina e nas
alteracbes moleculares que levam a RI, ainda h&d muitas lacunas que permanecem
desconhecidas, tais como os mecanismos de inter-relacdo (cross-talk) com outros
hormdnios, a susceptibilidade genética da RI, as interacBes entre os genes, influéncia da
obesidade, da dieta, da atividade fisica e do ambiente (CARVALHEIRA, ZECCHIN &
SAAD, 2002; BOSI et al., 2009).
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Estudos relatam efeitos positivos da atividade fisica com relacdo a melhora
na RI. Ha evidéncias de que a atividade fisica pode apresentar efeitos positivos tanto
na via de sinalizacdo dependente de insulina quanto ndo dependente de insulina, o que
promove uma melhora na RI, por minimizar a atividade e/ou expressdo proteinas
inflamatorias de acdo negativa ao efeito da insulina (ROPELLE et al., 2006; PAULI et
al, 2008).

Outro estudo demonstrou que a pratica regular de atividade fisica melhora a
RI, pois tal pratica promove a estimulacdo de translocacdo de GLUT 4, gerando maior
capitacdo de glicose circulante com redugdo da concentracdo da glicose sanguinea.
Além disso, 0 exercicio promove um maior transporte de glicose ao musculo esquelé-
tico, independente de insulina, através de uma enzima chave de resposta acontracdo
muscular, a AMPK (proteina quinase ativa- da por AMP — adenosina monofosfato) que
durante a sua ativacdo promove vesiculas de GLUT 4, facilitando o transporte de glico-
se ao musculo (PAULI et al., 2009).

A enzima AMPK é um sensor energético e € ativadano exercicio fisico por
baixo estado de energia, situacdo na qual o AMP aumenta, ativando vias que geram o
aumento de ATP como a oxidagdo de AGL; ao mesmo tempo esta enzima bloqueia vias
que consomem ATP como a sintese de AGL. Portanto a estimulagdo da contracéo
muscular induz o aumento de AMP e Ca (calcio) situacdo em que AMP: ATP aumenta
e assim é ativada a enzima AMPK e subsequente ativacdo de TBC1D1 e translocacéo
de vesiculas que contém GLUT4 para a membrana plasmatica, assim inicia a facilitacao
de entrada da glicose para o meio intracellular.

Visto que aumentando a expressdo e fosforilacdo de proteinas chaves na via
energética, assim tanto uma sessdo aguda de exercicio fisico como um treinamento
crénico foi capaz de aumentar a expressdo de AMPK, TBC1D1, TBC1D4, Aktl, Akt2
e GLUT4 do musculo esquelético de humanos. Em ratos diabéticos tipo 2 que realizaram
um protocolo cronico e agudo de exercicio fisico aerdbio, ambos 0s protocolos
resultaram em maior captacdo de glicose por aumentar a expressdo das proteinas AMPK,
PKB, Aktl e GLUT4, confirmando a importancia do exercicio fisico para a homeostasia
glicidica.

Portanto o exercicio fisico atualmente € um método eficaz na prevencéo e
no tratamento de muitas doencas, ja que a inatividade fisica associada a uma dieta
desequilibrada vem resultando em muitos prejuizos metabolicos para o organismo,
assim com o avango das técnicas da biologia molecular, atualmente é possivel analisar
a eficadcia de uma sessdo de exercicio fisico e seu efeito cronico nas disfuncdes
metabolicas adquiridas em estado de obesidade, portanto o exercicio fisico além de
estimular a captacdo de glicose via AMPK exerce funcdes anti-inflamatdrias
diminuendo a expressao de proteinas que causam prejuizos na via da sinalizacdo da
insulina, embora ainda ndo se saiba 0 mecanismo exato para este efeito.

Todavia 0 exercicio fisico de predominancia aerGbia em ratos obesos,
induzidos por dieta rica em gorduras, foi capaz alterar a inflamagdo em estado de
obesidade e resisténcia a insulina diminuindo a fosforilacdo de IRS-1 em serina e da
fosforilagdo de JNK no musculo esquelético. Ja analisando diferentes intensidades em
uma sessdo de exercicio aerobio em camundongos obesos, tanto a intensidade baixa
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como a moderada foi capaz de promover sensibilidade a insulina e aumentar a
fosforilacdo de Akt. Estudos que avaliaram obesidade e esteatose hepatica indicam que
a causa da resisténcia a insulina é o acumulo de SREBP-1c no figado, em resposta aos
altos niveis circulantes de insulina. Contudo, apesar da presenca de resisténcia a
insulina nos tecidos periféricos, a insulina continua a ativar a transcricdo do SREBP-
1c no figado de camundongos.

Outro efeito molecular que o exercicio fisico exerce € a supressdo da via
MTORC1/ S6K1, um estudo com camundongos C57BL/6 que foram induzidos a uma
dieta rica em gordura, demonstrou que o treinamento fisico reverteu o perfil lipidico
sanguineo dos camundongos resultando também na diminuicdo da expressdo das
proteinas mMTORC1/S6K1 e promoveu aumento da expressdo de AMPK e Akt, assim
evidéncias mostram que o treinamento fisico é uma ferramenta eficaz no combate a
inflamacdo e resisténcia a insulina. Os mecanismos moleculares que contribuem para
o0 desenvolvimento de resisténcia a insulina associada a obesidade estdo relacionados ao
aumento do tecido adiposo e consumo elevado de gorduras na dieta, sendo um dos
principais fatores para ativar vias moleculares com agdes inflamatdrias que interferem
na fosforilagdo intracellular dos substratos do receptor da insulina. Novas evidéncias
demonstram que o exercicio fisico possui efeitos anti-inflammatorios por suprimir
proteinas que causam prejuizos na captacdo de glicose, contribuindo para melhorar a
sensibilidade a insulina. Assim, mudancas no estilo de vida como a prética regular de
exercicio fisico e a diminuicdo do consumo de gorduras sdo fundamentais tanto para a
prevencdo como no tratamento da obesidade, inflamacéo sistémica e desenvolvimento
de resisténcia a insulina.

Visto que a RI € o principal defeito metabdlico da obesidade e do DM tipo 2.
Tradicio- nalmente, o conceito de RI € definido como um defeito na acdo da insulina
que resulta em uma hiperinsulinemia compensatéria para manter os niveis de glicemia
dentro da normalidade. O acumulo de lipidios esta fortemente relacionado a uma
capacidade reduzida da insulina em ativar a cascata de eventos de fosforilacdo que
conduzem aos efeitos metabolicos desse hormdnio. Estudos apontam que niveis séricos
elevados de é&cidos graxos livres, provenientes do aumento da mobilizacdo de
triglicerideos do tecido adiposo, atuam nesta reducdo de acdo da insulina (ECKEL,
SCOTT & ZIM- MET, 2005).

Tem sido observado, em diversos locais do mundo, uma associagdo entre a
prevaléncia de obesidade e a RI, devido a disfuncdo das células p, anormalidade que
esta relacionada ao surgimento do DM tipo. A maior quantidade de acidos graxos li-
vres e de citocinas pro-inflamatdrias plasmatica presentes na obesidade, podem de-
sencadear a RI, dentre outros fatores, pela fosforilacdo inibitoria do substrato dorecep-
tor de insulina 1 (IRS-1), via ativacdo de quinases relacionadas ao estresse, como a
quinase C-jun N-terminal (JNK). Em obesos, a RI correlaciona-se com alteragfes do
Sistema imune, e com a baixa expressdo da proteina de choque térmico de 72kDa
(Hsp72) e aumento da ativacdo da JNK no musculo esquelético (MATOS, 2012).

Estudos recentes mostraram que dietas ricas em acidos graxos e
polinsaturados mostrou que o aumento da concentracdo desses na dieta leva a um au-
mento da concentracdo destes subtipos no plasma e nos tecidos de ratos, desencade-
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ando resposta sinalizadora sobre a insulina. Ambas as dietas ricas em acidos graxos
induziram defeitos no sitio especifico de fosforilagdo do substrato recepetor da insulina
(IRS-1) e da proteina quinase B (PKB), em musculo esquelético, figado, mas ndo no
tecido adiposo branco.

0 aumento no consumo de gorduras apresenta impacto no desenvolvimento da
sinalizacdo de defeitos no IRS-1 e na PKB, mas que isso ndo depende do tipo de acido
graxo presente na dieta, saturado ou insaturado (FRANGIOUDAKIS & COONEY, 2008).

Entretanto a descricdo das citocinas pro-inflamatorias é recorrente na literatura
como fator de desencadeamento da RI, no entanto, ainda ndo ha dados conclusivos sobre
a acdo de diferentes tipos de acidos graxos livres neste processo. Estudo realizado com
suplementacdo de 6leo de peixe contendo EPA e DHA em camundongos mostrou uma
diminuicdo da glicemia de forma dependente do tempo e da dose, com verificagdo no
aumento da fosforilacdo de IR e IRS1 e Akt, indicando um aumento na transducéo do
sinal insulinico no figado.

A hipertenséo arterial tambémesta ligada diretamente a DM, pois 0 aumento de
glicose no sangue promove um comprometimento da vasodilatacdo periférica promo-
vendo uma maior resposta a angiostensina, ou seja, 0 excesso de glicose no sangue
promove uma acao sobre o Sistemarenina- -angiostensina, fazendo com que ocorra uma
maior producéo de angiostensina desregulando o equilibrio deste Sistema, gerando uma
maior absorcao de sodio e cloreto, aumentando assim o volume sanguineo e a pressao
arterial (BARROSO, ABREU & FRANCISCHETTI, 2002).

Ja as dislipidemias estdo associadas ao DM através da diminuicdo do
metabolismo de lipoproteina de baixa densidade (LDL) enquanto os triglicerideos estdo
aumentados e a lipoproteina de alta densidade (HDL) encontra-se diminuida (GRUNDY
et al., 2004).

Quanto a circunferéncia abdominal, nota-se que o processo inflamatorio
causado pela obesidade promove aumento nas concentracfes de interleucina-6 e de
proteina C reativa que estdo associadas a resisténcia a insulina, ao DM e a SM; acredita-
se que este mecanismo estd relacionado ao processo adaptativo do sistema imune
(FERNAN- DES-REAL et al., 2003; MOZAFARRIN et al., 2004; HAMDY et al., 2003).

Em relacdo a dieta, o consumo de carboidratos é amplamente discutido, pois o
aumento da concentracao de carboidratos simples promove a rapida liberacdo de glicose
no organismo, com consequente aumento nas taxas glicémicas no sangue.

Uma forma de minimizar tais efeitos € recomendada a introducdo de
carboidratos que promovem uma digestdo mais lenta, como as fibras alimentares
(SANTOS etal., 2006).

De modo geral, alimentos com baixa carga glicémica diminuem os riscos e me-
Ihoram a qualidade de vida do tratamento de pacientes com DM, o que torna impor- tante
conhecer o indice de glicémico dos alimentos ingeridos na dieta, como forma de
melhorar a alimentacdo dos pacientes com DM (SARTORELLLI et al., 2005).
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As denominadas fibras alimentares (FA) sdéo amplamente estudadas, inclusive
por nutricionistas, a fim de compreender a agdo deste grupo de compostos sobre do- encas
cronicas ndo transmissiveis como a DM. Ha dois tipos de fibras alimentares: as sollveis
e as insolUveis, ambas possuem a¢des divergentes no organismo, bem como no controle
glicémico.

As fibras sollveis reduzem o tempo do trénsito intestinal, melhorando a
tolerancia a glicose, além de diminuir as concentrac@es séricas de colesterol. Por outro
lado, fibras insollveis promovem aumento da saciedade, o que pode levar o individuo a
perder peso, o que melhora a toleréncia a glicose. (SARTORELLI et al., 2005; MELLO
& LAAKSONEN, 2009).

Outro estudo aponta que as FA sdo digeridas no intestino delgado e passam por
processo de fermentacdo no intestino grosso, essa passagem pelo intestino garanta a
essa fonte de alimento propriedades fisico, quimicas que agem sobre o metabolismo de
certos nutrientes e a normalizagdo de algumas patologias (LIESE et al., 2009).

Um estudo de revisdo bibliografica foi relatado que o consumo de FA promove a
diminuicdo da velocidade do esvaziamento gastrico, promovendo uma diminuicdo na
absorcdo de glicose melhorando a glicemia pés-prandial, além da diminuicdo da
hemoglobina glicosada e de glicemia pos-prandial.

Alguns autores relatam os beneficios causados por diversos tipos de FA, relatando
que a pectina atuaria melhorando o controle glicémico pés-prandial e que o psyllium e as
be- ta-glucanas melhoram o controle glicémico e lipidico (MIRA, GRAF & CANDIDO,
2009).

Outro estudo que tambémcomprova os beneficios das FA esta ligado a ingestao de
gomas e mucilagens. O estudo introduziu a ingestdo de barras de cereais rica em fibra
soluvel (¢ uma fibra sollvel extraida do endosperma da espécie Cya- moposis
tetragonolobus). Observou-se que o0s pacientes que consumiram a barra de cereal com
gular apresentaram melhor resposta glicémica e insulinica (FLAMAMMG et al., 2006).

A sindrome metabdlica (SM) € um conjunto de fatores de risco que incluem
principalmente aqueles que promovem doencas cardiovasculares (aumento do colesterol,
das triglicérides, hipertensao arterial, etc.) e que também atuam no DM (DIB, 2007;
STEEMBURGO et al., 2007).

Pesquisas que surgiram devido ao aumento de diagnosticos de SM, demonstram
que a alimentacdo é um fator chave tanto no tratamento quanto na prevencéo da sindrome
(LAYMAN & WALKER, 2006; SARTORELLI, FRANCO & CARDOSO, 2006b).

Visto que a maioria das pessoas ndo seguem uma alimentacdo saudavel, seja
devido a influéncia absurda da televisdo mostrando alimentos aparentemente gostosos,
entretanto visto por nutricionistas como bombas caloricas, como também a populacéo
sofre bombardeio psicologico sobre pressdo de redes sociais ou do préprio convivio
familiar e social os quais querem muitas das vezes impor aquilo que lhes imputam como
saudavel, porém ndo percebem que estdo causando um maleficio a longo prazo uma vez
que estimulam esse tipo de comportamento alimenticio ao longo de dias sem sequer nem
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um tipo de variacdo, a consequéncia disso € uma populacdo adoecida fisicamente e
psicologicamente, devido sofrer preconceitos com sua aparéncia estética que para 0s
padrdes de uma sociedades atualmente se demostra ridicula uma vez que ndo procura
ajudar tais pessoas e sim as condenam por ndo se encaixarem em padrdes imbecis de
beleza, esquecendo que esses individuos antes de chegar ao ponto em que estdo muitos
foram influenciados pelos mesmos através de suas criticas consequentemente jogando 0s
a mercé do sistema unico de salde (SUS) para um possivel tratamento e depois
devolvidos a hipocrisia da sociedade moderna.

A base do tratamento da SM envolve uma mudanca de habitus vida, em que o
paciente passe a praticar atividades fisicas, promovendo perda ponderal de peso,
melhorando a tolerancia a glicose e diminuindo os riscos de doencas cardiovasculares
(SARTORELLI & CARDOSO, 2006a; MADEIRA et al., 2009).

Nota-se uma tendéncia no aumento de casos de obesidade e diabetes no século
atual seja devido o incentivo das redes sociais ou tv. O crescente consumo de Alimentos
ricos em agucares e gorduras, atraves de uma dieta hiperglicidica e hiperlipidica vem
promovendo o surgimento de mais casos de SM, Isso ocorre por que desde a fase de
crianca até a adulta ndo ha uma preocupacao dos pais em que tipo de alimento estéo
ofertando a seus filhos e sim se estdo de (barriga cheia), por fim sendo apenas isso 0
que importa deixando seus filhos num futuro breve obesos e na maioria dos casos
causando crises de ansiedade antes ndo existentes ou até mesmo depressivos, ou seja
gerando mais do que o problema raiz ja existente, ndo percebendo que isso poderi ser
evitado por eles enquanto educadores. Os quais em alguns casos chegam até atrapalhar
seus proprios filhos que querem seguir um caminho alimenticio diferente tachando de
besteira ou de inutil, provocando desanimo e desestimulando a mudanca que deveria ja
comecar dentro de casa. 1sso nos traz com toda certeza que a alimentacdo pode ser
mudada desde dentro de casa, até fora dela evitando tais complicagdes futuras como
citados acima.

Conclusao

Diante da evolucao cientifica nos mecanismos de acdo da insulina, assim como
nas alteracdes moleculares envolvidas na resisténcia a insulina, as quais possibilita um
direcionamento terapéutico. Interessante destacar que muitas relacdes ainda permanecem
desconhecidas, principalmente com outros horménios e com micro e macronutrientes.
Por isso, a compreensdo do mecanismo de acdo da insulina, bem como suas vias de
sinalizacdes e relagdes com aspectos biomoleculares e ambientais merecem destaques,
assim como as orientacdes alimentares que devem comecar desde pequeno ensinado pelos
pais para ndo crescerem adultos doentes a mercé de um sistema também doente, que ndo
investe na prevencdo sim na solucdo de um problema que até entdo esta sem cura tanto
para quem faz uso do sistema publico ou privado, a diabetes ainda ndo tem solucéo
definitiva.
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