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RESUMDPO

Objetivo: investigar a resisténcia insulinica imposta pela lipoaspiracdo, correlacionando sua intensidade com a extensdo da opera-
¢do. Métodos: A amostra foi formada de 20 pacientes do sexo feminino sem comorbidades, com idade entre 21 e 43 anos, indice
de massa corporal entre 19 e 27 Kg/m?, submetidas a lipoaspiracao isolada ou associada a prétese de mamas. Foram coletados os
indicadores de resisténcia insulinica no inicio e término da cirurgia para o calculo do Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR). As
variaveis operatérias foram tempo de lipoaspiracao, tempo de prétese de mamas, areas corporais lipoaspiradas e gordura total
aspirada. Resultados: O tempo de lipoaspiracao foi 94 a 278 min (média=174 min), tempo de prétese de mamas de 20 a 140 min
(média=65 min), gordura total aspirada de 680 a 4280 g (média=1778 g). A andlise estatistica foi realizada por uma linha de corte
de 1500 g de gordura aspirada e revelou uma resisténcia insulinica pelo indice de HOMA significativamente mais intensa no grupo
>1500 g (aumento de 123%) em relacdo ao grupo d”1500 g (aumento de 53%,) a partir dos dados basais (p=0,02). As demais
variaveis operatérias nao apresentaram correlacdo significativa. Conclusao: A resisténcia insulinica apresenta aumento significativo
na lipoaspiracao, correlacionada ao volume de gordura aspirado.

Descritores: Procedimentos cirurgicos operatérios. Lipectomia. Tecido adiposo. Complicacdes intraoperatérias. Resisténcia a Insu-

lina.

INTRODUCAO

A resposta organica consequente ao trauma produzido
por intervencdes operatoérias tem sido constante ob-
jeto de estudo, com demonstracao de que, quando exces-
siva, apresenta resultados negativos sobre os pacientes’>.
A extensdo do trauma responde diretamente pela intensi-
dade desta resposta e das consequéncias sistémicas®'°.

A resposta endécrino-metabdlica ao trauma tem
fisiopatologia dependente de duas vias de estimulacdo: a
aferéncia ao sistema nervoso® e a sinalizacdo direta das
lesdes celulares, pela liberacao de citocinas'*. Ambas con-
fluem para o aumento da resisténcia insulinica, induzem a
resposta inflamatoéria, alteram o metabolismo de
aminodcidos, a funcao plaquetaria e a funcdo de or-
gaos>®21° promovendo o catabolismo proteico,
gliconeogénese e lipdlise. A alteracdo na secrecdo da in-
sulina apoés o trauma tem duplo efeito: inicialmente ocorre
supressao da sua liberacdo, como efeito direto do pico de
catecolaminas (fase aguda traumatica ou fase ebb). Inicia-
se nos primeiros minutos apds o trauma, mantendo-se en-

guanto houver o estimulo agudo. Num segundo momento
ha répida elevacao da insulina (fase flow), consistindo numa
atividade reacional a acao contraria dos hormdnios do eixo
hipofise-adrenal, tireoidianos, e ao efeito de citocinas e
outros mediadores inflamatérios liberados na sequéncia. O
aumento da insulinemia também seria um marco do
anabolismo de recuperacao, obedecidos a certos limi-
te56,9,10,‘|1_

Ao tecido gorduroso corporal tem sido atribuido
papel central no desempenho do metabolismo energético
do organismo. Atualmente, vem sendo entendido como
tecido orientador de muitos dos processos do metabolismo
energético, do impacto endocrino-metabdlico relacionado
aos estados de fome/saciedade, da formacao e liberacao
de produtos celulares a distancia e das reacoes inflamato-
rias sistémicas'?.

Aresisténcia insulinica acontece apés operacgoes,
sendo proporcional ao tamanho do procedimento. Quanto
maior a resisténcia insulinica no pés-operatoério®’, maior é
o tempo de internacéo, e, por isso, seu controle é impor-
tante'. A nossa hipodtese é que a resposta metabdlica e a
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resisténcia insulinica sejam proporcionais ao volume de
gordura aspirada na lipoaspiracao.

A literatura é pobre na descricdo da resposta
metabdlica e, especialmente, ao incremento da resistén-
cia insulinica decorrente da lesao do tecido gorduroso du-
rante a lipoaspiracao. Assim, acreditamos que um traba-
lho que investigasse a resisténcia insulinica em relacdo a
guantidade de gordura aspirada poderia contribuir com novos
dados a literatura.

O objetivo desse estudo foi investigar a resistén-
cia insulinica imposta pela lipoaspiracao, correlacionando
sua intensidade com a extensao da operacdo e volume
aspirado de tecido gorduroso.

METODOS

Trata-se de um estudo de coorte prospectivo. A
pesquisa foi realizada apds a aprovacdo pelo Comité de
Etica e Pesquisa do Hospital Universitario Julio Muller, em
Cuiaba — MT, conforme protocolo n° 766/CEP-HUJM/10.
A amostra de pacientes utilizada para obtencdo dos dados
foi selecionada segundo critério de conveniéncia, sendo
recrutada entre os pacientes encaminhados para realiza-
cao de lipoaspiracao praticada por trés cirurgides plasticos,
com técnica operatéria semelhante e que operam no mes-
mo ambiente hospitalar.

O critério de inclusao dos individuos obedeceu a
selecao por intervalo de idade (18 a 45 anos), ser do sexo
feminino, IMC entre 18 e 30 Kg/m? e condicao clinica isen-
ta de morbidade (escore ASA ). Os critérios de exclusao
foram: recusa da paciente em participar do estudo, taba-
gismo, etilismo, uso de drogas ilicitas, uso de medicacao
anorexigena ou derivada de horménio tireoidiano, climatério
precoce, alteracbes clinicas ou laboratoriais na avaliacdo
pré-operatdria que significassem condicao fisica diferente
de ASA |, operacdes associadas, exceto implante de
proteses mamarias ou quando o tempo de implante exce-
desse de 120 minutos.

As pacientes foram avaliadas em consulta pré-
anestésica e sua condicdo clinica foi determinada pela
anamnese e exame clinico, com verificacao de parecer de
risco cardioldgico pré-operatério e exames complementa-
res laboratoriais gerais. A anestesia geral venosa total foi a
técnica empregada, com hidratacao por administracdo de
cristaloides (ringer lactato) na infusdo de 4-10 ml/kg/h. Os
parametros de monitorizacao durante o ato operatério fo-
ram: pressao arterial indireta, cardioscopia, oximetria de
pulso, capnografia e diurese. A lipoaspiracao foi realizada
pela técnica Umida, com a injecao subcutanea de aproxi-
madamente 1ml de ringer lactato/ml de gordura aspirada,
associada a adrenalina 1:1.000 000.

Na admissdo da paciente no centro cirtrgico era
aberta uma tabela para a anotacdo dos dados coletados,
sendo analisada a composicao corporal por bioimpedancia.
As amostras de sangue foram coletadas em dois tempos:

A primeira na puncao venosa para instalacao da hidratacao,
antes do inicio da anestesia e a segunda, ao final da ope-
racao. As mensuracoes de glicemia capilar foram realiza-
das nos mesmos tempos da coleta de sangue venoso, uti-
lizando-se um aparelho analisador de glicose sanguinea.
Os métodos laboratoriais utilizados para a dosagem foram
da glicose-peroxidase para a glicemia e de
qguimioluminescéncia para a insulinemia. A resisténcia
insulinica foi avaliada pelo teste HOMA-IR (Homeostasis
Model Assessment). O HOMA-IR foi assim calculado:
HOMA-IR = insulinemia de jejum (uU/L) x glicemia de je-
jum (mg/dL)/405'3. Foram anotados os tempos da opera-
cao principal e da prétese de mamas, nos casos de associ-
acdo. O numero de areas corporais de incidéncia da
lipoaspiracdo foi computado segundo o sitio anatémico da
operacao. A gordura total aspirada foi pesada em balanca
digital.

Todos os dados continuos foram inicialmente
analisados pelo teste de Levene para testar a
homogeneidade e pelo teste de Kolmogorov-Smirnov. Os
dados homogéneos e normais foram comparados pelo tes-
te tde Student. Caso contrario, aplicou-se o teste de Mann-
Whitney. As variaveis principais também foram compara-
das pela correlacdo bivariada de Pearson e pela andalise
multivariada pelo teste de ANOVA de medidas repetidas.
O nivel de significancia foi 95% e os valores de p<0,05
considerados estatisticamente significantes. Todos os cal-
culos foram feitos por computador. Os dados foram apre-
sentados como média e seu desvio padrado e erro padrao
médio. Os dados foram apresentados nas tabelas como
média e seu desvio padrdo e erro padrao médio. Para a
varidvel continua gordura total aspirada (GTA), mensurada
em gramas, estabeleceu-se uma linha de corte de 1500q,
a partir da média calculada, subtraida de um desvio pa-
drdo. Da mesma forma, para o tempo de cirurgia o corte
foi de 180 minutos.

RESULTADOS

Foram elegiveis 24 pacientes para o estudo sen-
do gue quatro pacientes foram excluidas: trés por recusa em
participar da pesquisa e uma por apresentar intolerancia a
glicose. Dessa forma, foram analisados 20 pacientes no es-
tudo. Nao houve morbidade ou mortalidade no pés-opera-
tério. A partir dos dados coletados, a amostra ficou dividida
em dois grupos: 1) GTA d” 1500g (N = 11) e 2) GTA >
15009 (N =9). Os dados demogréficos, de IMC e bioguimicos
basais estao apresentados na tabela 1. Os dados relativos a
operacao estdo dispostos na tabela 2, e a tabela 3 apresen-
ta os resultados bioquimicos ao final da operacao.

Houve uma correlacao estatistica significativa
entre a glicemia capilar e a glicemia sérica antes da opera-
cao (R=0,51; p=0,02). Essa mesma correlacdo foi observa-
da entre as glicemias verificadas ao final da operacao pe-
las duas técnicas (R=0,55; p=0,01). Houve elevacado das
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Tabela 1 - Dados clinicos e bioquimicos basais.

Variavel (N=20)

Média = desvio padrao

Erro padrao

Idade (anos) 31,1 + 6,32 1,41
IMC (peso/altura?” 23,23 + 2,25 0,5
Glicemia capilar (mg%) 89,1 <+ 15,97 3,57
Glicemia sérica (mg%) 88,25 + 12,56 2,81
Insulinemia (pU/1) 3,23 + 1,78 0,40
HOMA-IR 0,69 = 0,44 0,009
*IMC = indice de massa corpérea. HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment

Tabela 2 - Dados do intraoperatério.
Variavel Casos(%) Média + desvio padrao Erro padrao
Tempo de lipoaspiracdo (min) 20 174,80 + 11,09 49,61
Tempo de protese mama (min) 9 (45) 63,55 + 30,53 10,17
N° de &reas aspiradas (2 a 4) 20 2,28+ 0,16 0,70

2 7 (35)

3 10(50)

4 3(15)
Gordura total aspirada (g) 20 1777,75 979,03

glicemias entre inicio e término da operagao
(88,25+12,56mg% vs 119+5,47mg%; p<0,001). As dosa-
gens de insulina também apresentaram elevacao
(3,23+1,78 pu/l vs 4,46+0,53 pu/l; p=0,007). O HOMA-IR
apresentou uma elevacao entre as medidas antes e depois
da operacao (0,69+0,43 vs 1,25+0,79 pu/l; p=0,006), ates-
tando o aumento da resisténcia insulinica (Tabelas 1 e 3).

Quando analisadas as amostras dos dois grupos
constituidos pela linha de corte de 1500 gramas para a
GTA, observou-se aumento do HOMA-IR da ordem de 53%,
no grupo abaixo de 15009 e da ordem de 123%, no grupo

Tabela 3 -

acima de 1500g. Entre os dois grupos, a diferenca do
HOMA-IR ficou em 187%. Essa diferenca pela analise es-
tatistica (teste de Mann-Whitney) foi significante (p=0,02).
Na analise de medidas repetidas houve diferenca estatisti-
ca nas analises intragrupo (p<0,01) e intergrupos (p=0,039).
Os dados descritos estao apresentados na tabela 4 e na
figura 1. Pela analise estatistica (Anova de medidas repe-
tidas) nao houve diferenca no HOMA-IR em relacdo ao
numero de areas aspiradas (p=0,33), tempo de operacdo
maior ou menor que 180min (p=0,85) e cirurgia associada
ou nao (p=057) (Figura 2).

Resultados das variaveis bioquimicas coletadas ao final da operacao.

Variadvel (N = 20)

Média + desvio padrao

Erro padrao

Glicemia sérica (mg%) 119 + 5,47 24,48
Insulinemia (puU/I) 4,46 + 0,53 2,37
HOMA-IR* 1,26+ 0,18 0,79
Glicemia capilar (mg%) 126,02 + 4,8 21,47

*HOMA-IR = Homeostasis Model Assessment

Tabela 4 - Analise univariada dos valores do HOMA segundo os grupos de gordura total aspirada (GTA) d” 15009 e > 1500g.

HOMA GTA < 15009 GTA > 15009 P*
MédiaxtDesvio padrdao (N=11) MédiaxDesvio padrdao (N=9)

Inicio operacao 0,65+ 0,3 0,75+ 0,59 0,97

Final operacao 0,90+ 0,68 1,69+ 0,72 0,02

* = Teste de Mann-Whitney. ANOVA de medidas repetidas: p=0,03 para

andlise intergrupos e p<0,01 para andlise intragrupos.
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Figura 1 -  Resisténcia insulinica (HOMA-IR = Homeostasis Model valor basal final da operagdo
Assessmenvt) antes e apos a lipoaspiracdo nas duas ( A)
amostras independentes de gordura total aspirada
(GTA)d” 1500g e >1500g. Dados representam a media
e o desvio padrdo. Os nimeros em percentuais repre-
sentam o aumento em cada grupo a partir do dado 2 =wp==|ip0 + Cir. Associada ===m=: Apenaslipo
basal. P = 0,02 (ANOVA de medidas repetidas).
1,5 4
DISCUSSAO "
] 1 A ‘,—"’
Os resultados obtidos pelo estudo mostraram que =
a lipoaspiracao desencadeia um aumento significativo na
resisténcia insulinica. Observando-se a analise dos dados 0,5 -
apresentados, segundo a linha de corte de 1500 gramas
de gordura aspirada, ficou evidenciado que a intensidade
dessa resposta foi dependente do total da gordura retira- 0
da. A analise estatistica que evidenciou essas correlacoes valor basal final da operagdo
apresentou forca e significancia e ndo apontou nenhuma
outra variavel que apresentasse semelhante associacao, (B)
incluindo tempo operatério, nimero de areas corporais
lipoaspiradas e operacao associada.
O IMC merece especial consideracao, por apre- 18 - <180 >=180
sentar-se como viés de confundimento, principalmente por 16 A
estar correlacionado linearmente com o volume total aspi- ’
rado de gordura, o que Ihe confere condicdo de marcador 14 1
nas analises realizadas através da linha de corte de 1500g 12 A
de gordura retirada. Na verdade, seria natural esperar que 1 -
fosse aspirada maior quantidade de gordura nas pacientes 08 -
gue tinham previamente maior quantidade de gordura cor- '
poral, leia-se, maior IMC. A amostra foi constituida por 06 7
pacientes nao obesas, sendo que o maior IMC chegou a 04 1
27. 0,2 1
Nenhuma paciente exibiu qualquer indicador de 0
sindrome metabdlica, o que confere normalidade espera- _ B
da na avaliacdo das variaveis bioquimicas. Porém, quando valor basal final da operacso
sdo observados os valores basais do HOMA dos grupos (C)
abaixo e acima da linha de corte, nota-se nimeros absolu-
tos maiores no grupo com mais de 1500g de gordura aspi-  Figura 2 -  Resisténcia insulinica (HOMA-IR = Homeostasis Model

rada ficando, assim, sugerida uma propensao intrinseca
deste grupo a uma maior resposta organica ao trauma. No
entanto, a andlise estatistica ndo foi significativa para os
dados basais e isso aponta para a aleatoriedade desses
valores, quando examinadas as relacdes entre os dados,

Assessment) antes e apds a lipoaspiracdo em relagao
ao numero de éreas lipoaspiradas (A), cirurgia associ-
ada ou ndo (B) e tempo de cirurgia acima ou abaixo
de 180 minutos (C) Dados representam a media e o
desvio padréo. P>0,05 para os trés graficos (ANOVA
de medidas repetidas).
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confirmando a confusdo. Chama-se a atencao de que o
desvio padrao aplicado as médias dos valores basais dos
dois grupos apresentou intersecdo evidente entre os dois
intervalos, conforme mostrado na figura 1.

Nesse estudo, empregamos o método HOMA-IR
para avaliar a resisténcia insulinica. Métodos para determi-
nacdo da resisténcia a insulina (RI) e da capacidade funcio-
nal das células beta tém se multiplicado''® e podem ser
agrupados em dois modelos: um, baseado na medida dina-
mica das respostas insulinica e/ou glicémica apods estimulo,
constituindo o clamp euglicémico/hiperinsulinémico (CEH);
0 outro assentado em medidas estaticas, de um ou mais
constituintes plasmaticos, mais frequentemente insulina,
glicose, pro-insulina e peptideo C, representado pelos indi-
ces HOMA e QUICKI (Quantitative Insulin-Sensitivity Check
Index)'®. Os métodos inspirados no segundo modelo, tal como
o HOMA, medem basicamente a sensibilidade hepatica a
insulina, estimam a sensibilidade periférica em funcao dela
e equacionam dados do equilibrio insulina/glicose obtidos a
partir de testes dinamicos pés-estimulo, para inferir medidas
dos niveis de RI. Por serem de realizacdo mais simples, me-
lhoram os aspectos de aceitabilidade e aplicabilidade'™'” e
tém sido validados diante do padrao-ouro, o clamp
euglicémico hiperinsulinémico, por varios autores, dando
sustentacao ao seu uso'" 317,

No poés-operatdorio ha sempre resisténcia
insulinica que é proporcional ao tamanho do trauma. Esta
fase de resisténcia insulinica ocorre durante todo o periodo
peri-operatorio, em média por sete dias, dependendo da

ABSTRACT

gravidade e manutencdo do processo inflamatorio. As
consequéncias metabdlicas destas alteracdes resultam em
estado catabdlico, aumento da glicemia, reducdo da ofer-
ta tecidual de oxigénio, inibicao da atividade biolédgica pro-
tetora de endotélio, facilitando a ocorréncia de infeccoes e
dificultando o inicio do processo cicatricial. Quando prolon-
gada, leva ao catabolismo proteico (principalmente mus-
cular) e consequente desnutricdo, deficiéncia imune
inespecifica, catabolismo de gorduras, com o aumento de
corpos cetbnicos e acidemia.

A glicemia elevou-se em torno de 50% e o
HOMA em torno de 100%, durante o tempo cirdrgico, em
média. Novamente o aumento foi significativamente mai-
or no grupo de retirada de mais de 1500 gramas de gordu-
ra. O aumento da resisténcia a insulina, demonstrado pelo
HOMA, tem sido apontado como importante fator prog-
nostico em oeracdes extensas'™ -1, Seu aumento é pro-
porcional a incidéncia de morbimortalidade relacionada a
infecces e pior viabilidade de enxertos vasculares'?°. No
caso da cirurgia plastica, sua validade como fator prognés-
tico carece de demonstracdo. Poderia ser apontado como
fator secundario na compreensao do impacto inflamatorio,
constituindo um representante da sua vertente enddécrina
e possivelmente relacionado a complicacdes vasculares e
infecciosas, como atestado para outras operacdes. Em
suma, a lipoaspiracdo leva a um significante aumento da
resisténcia insulinica, sendo este proporcional ao volume
de gordura aspirado, sem guardar relacdo com as demais
variaveis cirdrgicas.

Objective: To investigate insulin resistance imposed by liposuction, correlating its intensity with the extent of the operation.
Methods: The sample consisted of 20 female patients without comorbidities, aged between 21 and 43 years, body mass index
between 19 and 27 kg/m?, undergoing liposuction alone or associated with breasts’ prosthesis. We assessed insulin resistance at
the beginning and end of the procedure by calculating the Homeostasis Model Assessment (HOMA-IR). The operative variables
were length of liposuction, breast prosthesis time, body areas submitted to liposuction and total fat aspirated. Results: The
liposuction time was 94-278 min (mean = 174 min), duration of breast prosthesis 20-140 min (mean = 65 min) and total fat
aspirated 680-4280 g (mean = 1778 g). Statistical analysis was performed by considering a division line of 1500 g of aspirated fat
and there was a significantly increased insulin resistance by HOMA index greater in the group > 1500 g (123% increase) than in
the group d” 1500 g (an increase of 53 %) from the baseline data (p = 0.02). Other operative variables showed no significant
correlation. Conclusion: Insulin resistance shows significant increase in liposuction, and it is correlated to the volume of aspirated

fat.

Key words: Operative surgical procedures. Lipectomy. Adipose tissue. Intraoperative complications. Insulin Resistance.
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