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RESUMO 

 

A obesidade é um fator de risco para várias doenças e sua incidência está aumentando tanto em países 

desenvolvidos quanto em países em desenvolvimento. O tecido adiposo possui um papel importante no 

estado nutricional e nas funções do organismo através da produção de hormônios e citocinas envolvidas no 

metabolismo da glicose, metabolismo lipídico, inflamação, pressão sanguínea e comportamento alimentar. 

Por isso o estudo do tecido adiposo e suas interações são importantes para o entendimento das 

complicações associadas à obesidade, como diabetes, hipertensão e doenças cardiovasculares. 
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ABSTRACT 

 

Obesity is a risk factor for various diseases and its incidence is increasing both in developed and developing 

countries. Adipose tissue plays an important role in the nutritional status and functions of the body through 

the cytokines and hormones production involved in glucose and lipid metabolism, inflammation, blood 

pressure and feeding behavior. Therefore the study of adipose tissue and their interactions are important for 

understanding the complications associated with obesity such as diabetes, hypertension and cardiovascular 

diseases. 
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RESUME 

 

La obesidad es un factor de riesgo para varias enfermedades y su incidencia está aumentando tanto en 

países desarrollados y en desarrollo. El tejido adiposo desempeña un papel importante en el estado 

nutricional y las funciones del cuerpo a través de la producción de hormonas y citoquinas que participan en 

el metabolismo de la glucosa, el metabolismo lipídico, inflamación, presión arterial y la conducta alimentaria. 

Por lo tanto el estudio del tejido adiposo y sus interacciones son importantes para la comprensión de las 

complicaciones asociadas con la obesidad, como diabetes, hipertensión y enfermedad cardiovascular 

 

Palabras clave: Catecolaminas, Beta-adrenérgicos, Lipólisis 

 

 

 

 

 

1. INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é um fator de risco para várias doenças como a hipertensão, doenças 

cardiovasculares e diabetes mellitus. Dados estimam que hoje existam ao menos 400 

milhões de obesos no mundo e aproximadamente 1,6 bilhões de adultos com sobrepeso 

(WHO, 2006). Além disso, nas ultimas décadas ocorreram mudanças no estilo de vida e 

nas dietas, decorrentes da industrialização, urbanização, desenvolvimento econômico e 

globalização, gerando um impacto significativo no estado nutricional e na saúde das 

populações, particularmente nos países em desenvolvimento (STEYN et al., 2004; 

SWINBURN et al., 2004). No Brasil, foi observado maior frequência de obesidade nos 

estados do sul e sudeste (MONDINI E MONTEIRO, 1997) e um aumento muito rápido da 

incidência de obesidade em adultos (BATISTA FILHO E  RISSIN, 2003), com tendência a 

ser maior em homens do que em mulheres (MONTEIRO et al., 2000).  Esses dados 

correspondem aos encontrados nos Estados Unidos da América, com aumento da 

incidência na população em geral, sendo maior nos homens em relação às mulheres 

(OGDEN et al., 2006). 

 

A distribuição anatômica da gordura apresenta um fator importante no risco de 

desenvolver complicações associadas à obesidade (MUNDI et al., 2010) e a medida do 

índice de massa corporal (IMC) representa uma boa opção para a determinação dos 

riscos de complicações (ASCHNER et al., 2009; TAYLOR et al., 2010). Pacientes com 
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acúmulo de gordura visceral apresentam alterações na glicemia, triglicérides e colesterol, 

muitas vezes associados ao aumento de fatores pró-trombóticos e pró-inflamatórios que 

contribuem para o surgimento e progressão de doenças cardiovasculares (HAFFNER, 

2003; VAN GAAL et al., 2006) e hepáticas (LAFONTAN E GIRARD, 2008).  

 

 

2. DISCUSSÃO 

 

A presença de inúmeros fatores humorais e a atuação do sistema nervoso modulam 

as funções do tecido adiposo através de mecanismos celulares e moleculares (ROMIJN e 

FLIERS, 2005). Sabe-se que o tecido adiposo possui um papel importante no estado 

nutricional e nas funções do organismo (SCHWARTZ et al., 2000), atuando através da 

produção de hormônios e citocinas envolvidas no metabolismo da glicose, metabolismo 

lipídico, inflamação, pressão sanguínea e comportamento alimentar, atuando direta e 

indiretamente em vários outros tecidos e órgãos (YAMAUCHI et al., 2001). Assim, a 

obesidade está intimamente associada à produção de fatores com funções autócrinas, 

parácrinas e endócrinas envolvidas na resposta inflamatória, atividade cardiovascular e 

metabolismo energético (ALLENDE-VIGO, 2010; GALIC et al., 2010). 

 

A alteração no metabolismo energético é uma das características fisiológicas da 

obesidade, modificando tanto a lipólise (mobilização de lipídeos armazenados) quanto à 

lipogênese (armazenamento de lipídeos) (ROMIJN E FLIERS, 2005). A lipólise do tecido 

adiposo, um processo catabólico que promove a quebra de triglicérides em ácidos graxos 

não esterificados e glicerol, é controlada pelo sistema nervoso simpático (TAVERNIER et 

al., 2005), sendo as catecolaminas (adrenalina e noradrenalina) e a insulina consideradas 

suas mais importes fontes regulatórias (BARTNESS E SONG, 2007). Vários resultados 

indicam o impacto das catecolaminas na mobilização lipídica (LAFONTAN E BERLAN, 

1993; LAFONTAN, 1994; ARNER, 1999) e desde os trabalhos pioneiros de Lafontan 

(LAFONTAN et al., 1979; MAURIEGE et al.,1988; LANGIN et al., 1991; CARPENE et al., 

1993) são definidos os papéis dos receptores adrenérgicos na função lipolítica. O controle 

da lipólise em adipócitos por catecolaminas envolve ao menos quatro subtipos de 

adrenoceptores: α-2, β-1, β-2 e β-3 (LAFONTAN, 2008). Estes variam de acordo com a 
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região em que o tecido adiposo está localizado, além de apresentarem diferenças entre 

espécies, idade e sexo (LAFONTAN E BERLAN, 1995). Essa classificação de 

adrenoceptores está baseada na sensibilidade da resposta celular às catecolaminas e 

todos os receptores do tipo β atuam estimulando a adenilil ciclase, promovendo a quebra 

do ATP, aumento a concentração de AMPc (LAFONTAN, 2008; LAFONTAN E GIRARD, 

2008) e uma consequente lipólise. 

 

3. CONCLUSÃO 

 

Uma série de resultados, embora mostrando o impacto indiscutível de catecolaminas 

na mobilização de lipídios nos seres humanos, não estabeleceram de forma convincente 

a contribuição relativa das catecolaminas no controle fisiológico da mobilização de lipídios 

via adrenoceptores β. Trabalhos demonstram que o metabolismo de cortisol alterado afeta 

o metabolismo lipídico e alterações do metabolismo lipídico afetam o metabolismo do 

cortisol. Mas ainda não sabemos se alteração do metabolismo do cortisol precede a 

obesidade ou se as complicações relacionadas ao excesso de gordura corporal precedem 

a alteração do metabolismo do cortisol (BJORNTORP e ROSMOND, 2000; STIMSON et 

al., 2007; LAFONTAN, 2008; LAFONTAN E GIRARD, 2008). Dessa forma, a 

compreensão da ativação dos adrenoceptores β e suas relações com o metabolismo do 

cortisol podem ajudar no tratamento da obesidade e suas complicações. 
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