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The present review makes an account of the participation of calcium in
metabolic aspects of obesity, as well as the role this mineral plays as an
intervention strategy towards controlling this disease. Dietary calcium is
capable of inhibiting lipogenesis and stimulating the process of lipolysis. This
process intensifies when this mineral is obtained from dairy products. On
the other hand, in vitro studies have shown that the lack of dietary calcium
causes an increase in the concentration of the mineral in adipose cells, thus
favoring lipogenesis. Concomitantly, this calcium influx inhibits the
phosphorylation of hormone-sensitive lipase, reducing the oxidation of fat.
An improvement in the parameters of obesity evaluation has been shown in
obese individuals after a diet supplementation with calcium, especially when
obtained from dairy products. Considering such facts, one must notice the
relevance of understanding the possible physiopathologic mechanisms, since
this mineral may well contribute to the control of the metabolic alterations
commonly present in obesity.
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RESUMORESUMEN

Esta revisión relata la participación del calcio
en el metabolismo de la obesidad, así como el
papel de este mineral en la estrategia de control
de esta enfermedad. El calcio de la dieta es capaz
de inhibir la lipogénesis y estimular el proceso
de lipólisis. Esta acción se fortalece cuando el
mineral es originario de productos lácteos y sus
derivados. Por otro lado, estudios in vitro
apuntan que la ausencia de calcio en la dieta,
promueve aumento de la concentración del
mineral en las células adiposas, favoreciendo la
lipogénesis. Concomitantemente, ese influjo de
calcio inhibe la fosforilación de la lipólisis
sensible a hormona, reduciendo la oxidación de
grasa. En individuos obesos ha sido demostrada
mejoría en los parámetros que evalúan
adiposidad posteriormente al suplemento con
calcio, principalmente de origen lácteo. Delante
de lo expuesto, se percibe la relevancia de
comprender los mecanismos fisiopatológicos,
considerando que este mineral puede contribuir
al control de las alteraciones metabólicas
generalmente presentes en la obesidad.

Palabras clave: Calcio. Obesidad.
Productos lácteos. Metabolismo.

Esta revisão relata a participação do cálcio em
aspectos metabólicos da obesidade, bem como o
papel deste mineral como estratégia de
intervenção no controle desta doença. O cálcio
da dieta é capaz de inibir a lipogênese e estimular
o processo de lipólise. Esta ação se intensifica
quando esse mineral é obtido por meio da
ingestão de produtos lácteos e seus derivados.
Por outro lado, estudos in vitro apontam que
a ausência de cálcio na dieta promove
aumento na concentração do mineral nas
células adiposas, favorecendo a lipogênese.
Concomitantemente, esse influxo de cálcio
inibe a fosforilação da lipase hormônio
sensível, reduzindo a oxidação de gordura. Em
indivíduos obesos têm sido demonstrada melhora
nos parâmetros de avaliação da adiposidade
após a suplementação com cálcio, sobretudo de
origem láctea. Diante do exposto, percebe-se a
relevância de se compreender os possíveis
mecanismos fisiopatológicos, tendo em vista que
esse mineral pode contribuir no controle das
alterações metabólicas comumente presentes na
obesidade.

Palavras-chave: Cálcio. Obesidade.
Produtos lácteos. Metabolismo.
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INTRODUÇÃO

A obesidade é considerada um problema de saúde pública não apenas para os Estados

Unidos e a Europa, mas também para os países em desenvolvimento. A incidência desta

doença tem crescido rapidamente nos últimos 20 anos, assumindo a condição de epidemia

global. Além do estigma social a que estão submetidos os indivíduos obesos, ela está

fortemente associada com o diabetes mellitus, a hipertensão arterial, as dislipidemias, as

doenças cardiovasculares e pulmonares, dentre outras doenças crônicas não transmissíveis

(FLEGAL et al., 2002; KOPELMAN, 2000).

Trata-se de uma doença de etiologia multifatorial, onde se destacam os fatores

genéticos e os ambientais (TEEGARDEN, 2003). Entretanto, a ascensão na prevalência de

sobrepeso corporal em escala mundial tem sido conseqüência de mudanças drásticas no

estilo de vida da maioria das sociedades, que consiste em decréscimo na atividade física e

aumento na ingestão energética (RAVUSSIN; BOGARDUS, 2000).

Neste contexto, embora muitos esforços tenham sido voltados para esclarecer a

participação dos macronutrientes no controle do peso corporal, a contribuição de

micronutrientes tem merecido cada vez mais destaque. Recentes investigações sugerem

que o metabolismo do cálcio e, provavelmente, de outros componentes dos produtos lácteos,

possam contribuir para alterar o balanço energético e assim atuar na regulação do peso

corporal (TAUBES, 1998).

Para alguns pesquisadores, além do seu conhecido papel na manutenção da

homeostasia mineral óssea, o cálcio atua na cinética lipídica adipocitária. O aumento da

concentração desse mineral dentro dos adipócitos altera o balanço entre a síntese e a

utilização de lipídios, favorecendo a lipogênese. Estima-se que os níveis de ingestão de

cálcio possam explicar as variações de 3% a 10% do peso corporal de um indivíduo adulto

(HEANEY, 2003; SHI; DIRIENZO; ZEMEL, 2001; SUE; HESHKA; HEYMSFIELD, 2004).

Os aspectos metabólicos do cálcio têm atraído a atenção para o seu possível papel

na prevenção e controle da obesidade. Portanto, esta revisão visa avaliar os avanços dos

conhecimentos no que diz respeito às descobertas sobre o metabolismo deste mineral no

organismo de indivíduos obesos.

FUNÇÃO DO CÁLCIO DA DIETA NA MODULAÇÃO DA ADIPOSIDADE

O cálcio da dieta tem sido apontado como um fator contribuinte na redução de peso

corporal. Já em 1988, Metz et al. demonstraram diminuição da gordura corporal em ratos

que apresentavam hipertensão arterial, quando submetidos à dieta com alta concentração

de cálcio.

Neste mesmo período, em 1989, Bursey, Snarkey e Miller observaram que o aumento

na ingestão de cálcio dietético da ordem de 0,1 a 2,0 % resultava num menor ganho de

peso corporal em ratos Zucker, tanto em obesos, quanto naqueles com peso normal.
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A partir dos resultados dos estudos conduzidos por Teegarden et al. (1999) e Zemel

et al. (1999), diversas pesquisas têm sido realizadas com o intento de avaliar a relação entre

a ingestão de cálcio e a gordura corporal. Na investigação realizada por Zemel et al. (2000)

foi avaliado o efeito do cálcio dietético sobre a regulação dos níveis de pressão arterial de

11 homens obesos. Estes autores observaram que a ingestão diária de 1000mg de cálcio

durante um ano levou a redução de 4,9kg da gordura corporal.

De forma semelhante, Lin et al. (2000) realizaram estudo prospectivo de 2 anos, com

54 mulheres eutróficas, idade entre 18 e 30 anos, visando avaliar o efeito da suplementação

de cálcio (244 ± 86mg/dia) e encontraram correlação inversa entre a ingestão de cálcio, o

aumento de peso corporal e a gordura corporal.

Em 2001, Carruth e Skinner avaliaram a composição corporal de crianças (n=53) com

faixa etária entre 20 e 70 meses de idade por meio da Absortometria Radiológica de Raio X

de Dupla Energia (AXDE) e também encontraram relação inversa (r=0,51) entre a ingestão

de cálcio e o acúmulo de gordura corporal. Neste trabalho, a adição de uma fonte láctea na

alimentação dos indivíduos participantes foi associada à perda de 0,9 a 1,1kg de gordura

corporal.

Em 2003, foi realizado um estudo de natureza longitudinal, do qual participaram

crianças com idade entre 2 meses a 8 anos, quando foi demonstrado que o consumo de

cálcio dietético era responsável por uma variação de 7,9% na gordura corporal total desses

indivíduos (SKINNER et al., 2003 ).

De-Jongh, Binkley e Specker (2006) estudaram a associação entre a ingestão dietética

de cálcio e o percentual de gordura corporal em pré-escolares (n= 178), de ambos os sexos,

com faixa etária entre 3 e 5 anos de idade. Esses indivíduos foram acompanhados pelo

período de 12 meses, sendo a ingestão do cálcio na dieta avaliada por meio do registro

alimentar de 3 dias, nos tempos 0, 6 e 12 meses; o percentual de gordura corporal foi

determinado por meio da técnica de AXDE, nos tempos 0 e 12 meses. Os resultados deste

estudo mostraram que a diminuição no percentual de gordura corporal foi inferior nas

meninas (-0,6 ± 2,8%), quando comparada com os meninos (-1,5 ± 2,6%; p=0,03) e, que

esta, se correlacionava com a idade (r=0,19, p=0,01) e com o IMC materno (r= 0,19, p=0,02),

mas não com a ingestão de cálcio dietético (r= -0,01, p=0,9).

Os resultados de um estudo realizado com 121 adolescentes, pacientes clínicos

externos da Universidade Federal de São Paulo, entre 2001 e 2003, demonstraram que a

ingestão de cálcio dietético por estes indivíduos é inferior aos padrões de referência

recomendados, e que o mineral exerce influência sobre os parâmetros de adiposidade

(SANTOS et al., 2005).

Soares, Binns e Lester (2004) reavaliaram o The Australian National Nutrition Survey

Confidential Unit Record File, visando verificar a relação entre a ingestão elevada de cálcio

e a redução nos índices de adiposidade da população australiana. Este estudo foi realizado

com indivíduos de ambos os sexos, idade igual ou superior a 18 anos, com IMC ≥ 18,5kg/m2

e que não faziam uso de suplementos vitamínicos ou contendo cálcio. Os participantes
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foram distribuídos em grupos de acordo com a quantidade de cálcio ingerida por dia. Os

resultados demonstraram que a ingestão do mineral apresentava relação inversa com a

adiposidade.

No estudo conduzido por Loos et al. (2004) foram avaliados 362 homens (109 negros/

253 brancos) e 462 mulheres (201 negras/ 261 brancas), distribuídos em tercis de energia e

ajustados à ingestão de cálcio. Neste estudo, foi verificada relação inversa entre a ingestão

de cálcio e a adiposidade entre os homens negros e as mulheres brancas.

Também estudando adultos, com faixa etária entre 47 e 79 anos, Eilat-Adar et al.

(2007), ao investigarem a associação entre a ingestão dietética de cálcio, o Índice de Massa

Corporal (IMC) e o percentual de gordura corporal em indianos, observaram que os

indivíduos com alta ingestão de cálcio (≥ 837mg/dia) apresentavam valores menores para

os parâmetros avaliados (IMC: 0,80kg/m2; % de gordura corporal: 1,28%) quando

comparados àqueles com baixa ingestão dietética do mineral (< 313mg/dia), sugerindo

participação do cálcio no metabolismo lipídico.

De forma semelhante, outros estudos populacionais confirmaram relação inversa

entre a ingestão de cálcio e os parâmetros de adiposidade. Observações epidemiológicas

apresentadas pelo NHANES I (MC CARRON, 1983), NHANES III (ZEMEL et al., 2000), THE

QUEBEC FAMILY STUDY (JACQMAIN et al., 2003), THE CONTINUING SURVEY OF FOOD

INTAKES BY INDIVIDUALS (ALBERTSON et al., 2003) e CARDIA (PEREIRA et al., 2002)

demonstraram reduzida concentração de cálcio na dieta de indivíduos que apresentavam a

gordura corporal e o IMC elevados. Os mecanismos apontados para esta relação baseiam-se

no efeito do cálcio da dieta sobre o balanço do cálcio orgânico. A suplementação de cálcio

da dieta promove a supressão dos hormônios calcitrópicos e do cálcio intracelular, tanto

nos eritrócitos, quanto nas plaquetas (PETROV; LIJNEN, 1999).

As concentrações do hormônio da paratireóide e de 1,25 (OH)2D foram avaliadas em

12 indivíduos com obesidade mórbida e comparadas com um grupo controle. Os autores

verificaram valores destes hormônios superiores para os pacientes obesos em relação ao

grupo controle (BELL et al., 1985). Resultados semelhantes também foram observados no

estudo desenvolvido por Zamboni et al., em 1988. Estes hormônios atuam no nível

adipocitário, aumentando o influxo de cálcio e, por conseguinte, inibindo a lipólise.

EFEITO DA SUPLEMENTAÇÃO COM FONTES
LÁCTEAS DE CÁLCIO SOBRE A ADIPOSIDADE

Dados de diversos estudos experimentais conduzidos in vivo, tanto em animais quanto

em humanos, têm mostrado que as diferentes fontes de cálcio exercem efeitos

qualitativamente equivalentes, porém as fontes lacticínias exercem quantitativamente

maiores efeitos na atenuação do estoque de triacilglicerol.

Summerbell et al. (1998) avaliaram o efeito da ingestão de três diferentes dietas para

redução de peso corporal, durante 16 semanas, em 45 indivíduos com idade superior a
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17 anos e IMC>27kg/m2. As dietas apresentavam as características, a saber: uma dieta

hipocalórica convencional (800kcal), outra dieta provendo 800kcal, composta unicamente

de fontes lacticínias e uma terceira contendo 1.300kcal, baseada primariamente em alimentos

lácteos mais um alimento de outro grupo alimentar. Os indivíduos que consumiram a dieta

baseada exclusivamente em fontes lácteas perderam 11,2kg do seu peso corporal, enquanto

que a hipocalórica convencional promoveu redução de peso inferior a 3kg e a dieta com

1.300kcal levou a redução de 8,2kg de peso.

Os resultados do estudo da Coronary Artery Risk Development in Young Adults

(CARDIA) (PEREIRA et al., 2002), sugerem a existência de associação negativa entre a

ingestão de cálcio ou consumo de lacticínios e o desenvolvimento da obesidade em adultos

jovens. Neste estudo, foram acompanhados 3157 adultos brancos e negros com idade entre

18 e 30 anos, durante 10 anos. Os resultados mostram que a ingestão de produtos lácteos

apresenta relação inversa com a incidência cumulativa de síndrome metabólica, obesidade,

intolerância à glicose, hipertensão arterial e dislipidemias.

A biodisponibilidade de cálcio, nas fontes lácteas, não é superior àquela encontrada

em outras fontes, exceto para plantas com alto teor de fitato ou oxalato, componentes que

podem interferir na absorção intestinal deste mineral (SUMMERBELL et al., 1998; WEAVER,

1992).

Para alguns pesquisadores, os produtos lácteos podem conter outros componentes,

além do cálcio, que atuam sobre o peso corporal (ZEMEL, 2002; ZEMEL et al., 2000). Neste

aspecto, tem sido demonstrado por meio de vários estudos, que os aminoácidos de cadeia

ramificada tais como a leucina, interleucina e a valina (LAYMAN, 2003), o ácido linoléico

conjugado (BELURY; MAHON; MANNIS, 2002) e a enzima conversora de angiotensina

(ECA) (ZEMEL, 2003), presentes nos produtos lácteos, são componentes que podem agir

independentemente ou sinergicamente com o cálcio para atenuar a adiposidade.

Segundo Zemel (2003), a alta concentração de aminoácidos de cadeia ramificada,

em particular a leucina, presente nos lacticínios, pode ser considerada um importante fator

na compartimentação da energia dietética entre o tecido adiposo e o músculo esquelético.

A opinião deste autor é de que a interação entre os aminoácidos de cadeia ramificada e o

cálcio pode atuar para minimizar a adiposidade e maximizar a massa magra.

EFEITO DA INGESTÃO DE CÁLCIO SOBRE
A ABSORÇÃO DA GORDURA DA DIETA

Outro aspecto metabólico do cálcio, de relevância clínica, diz respeito ao seu papel

sobre a absorção de gordura da dieta. Diante desta perspectiva, vários estudos evidenciam

redução nos níveis de colesterol em pacientes que ingeriam elevada concentração de cálcio.

O efeito do cálcio dietético sobre a excreção fecal de ácido graxo e lipídios séricos foi

avaliado em 13 pacientes com hipercolesterolemia moderada. Os pacientes ingeriram uma

dieta com alta concentração de cálcio (2200mg de Ca/dia), veiculado na forma de citrato
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maleato de cálcio como fonte suplementar e foram comparados a um grupo de indivíduos

submetidos à dieta com baixa concentração do mineral (410mg de Ca/dia). Os resultados

deste estudo mostraram um aumento na excreção fecal de gordura saturada em torno de 6 a

13% por dia. Paralelamente, também se observou redução de 6% na concentração de colesterol

total, 13% de LDL colesterol e 7% de apolipoproteína B (DENKE; FOX; SCHULTE, 1993). Em

2002, Reid et al. avaliaram o efeito da suplementação com 1g de citrato de cálcio sobre a

concentração de lipídios séricos em mulheres pós-menopausadas e encontraram aumento

de 19% na razão HDL/LDL, quando comparado com o grupo controle.

A excreção fecal de ácido graxo induzida pela suplementação de cálcio pode ser

responsável, em parte, pela perda de peso corporal observada nos indivíduos que receberam

o suplemento deste mineral, com o objetivo de elucidar o seu papel no controle da obesidade

(DAVIES et al., 2000). Entretanto, os efeitos do cálcio sobre a excreção fecal da gordura não

são suficientes para explicar as diferenças de peso corporal observadas em investigações

conduzidas tanto em animais quanto em humanos, particularmente àquelas em que a

suplementação com cálcio foi baseada em produtos lácteos (SHI et al., 2001; ZEMEL et al.,

2000; ZEMEL et al., 2004).

Os resultados de vários experimentos evidenciam a necessidade de aumento na

ingestão de cálcio da dieta, em torno de 2 a 4g, para que ocorra perda de gordura fecal

significativa (SHAHKHALILI et al., 2001). Isto foi observado no estudo de Welberg et al.

(1994), onde a suplementação com 2g de cálcio, na forma de carbonato de cálcio, foi capaz

de promover aumento na perda fecal de gordura de apenas 6,8 a 7,4% do total ingerido.

Boon et al. (2007) objetivando verificar se o aumento na ingestão de cálcio dietético

exerceria influência na excreção fecal de gordura, administraram quatro dietas isocalóricas

com diferentes concentrações de cálcio (400, 1200 e 2500mg de cálcio de fonte láctea e,

1200mg de carbonato de cálcio) em indivíduos adultos (n=10), de ambos os sexos. E, de

modo semelhante, após analisarem os dados coletados, os autores observaram aumento

de 56% na excreção fecal de gordura durante o período de administração da dieta contendo

2500mg de cálcio, quando a compararam àquela contendo 400mg.

PAPEL DA INGESTÃO DE CÁLCIO SOBRE A TEMPERATURA CENTRAL

A participação do cálcio na regulação da temperatura corporal também tem sido

apontada como efeito anti-obesidade deste mineral. Zemel et al. (2000), em estudo com ratos

transgênicos agouti aP2, submetidos à dieta com diferentes concentrações de cálcio, utilizaram

a temperatura central como índice metabólico indireto. Este estudo visou avaliar se a redução

na eficiência da conversão da energia alimentar para o peso corporal seria acompanhada por

aumento da termogênese. Os autores observaram que os animais submetidos à dieta com

elevada concentração de cálcio apresentavam aumento da temperatura central e da expressão

da proteína desaclopadora UCP-2 (uncoupling protein 2), bem como decréscimo na eficiência

da utilização de energia.
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No estudo realizado por Shi et al. (2002) foi demonstrado que a 1,25 (OH)2 D3 atua

via receptor nuclear de vitamina D em adipócitos, inibindo a expressão da UCP-2,

enquanto que a supressão da concentração desse hormônio em ratos, pelo uso de dietas

ricas em cálcio, resultava em aumento da expressão da UCP-2 no tecido adiposo e da

termogênese.

Na opinião de Fleury et al. (1997) e Gimeno (1997), o cálcio da dieta atua modulando

o metabolismo lipídico envolvido na lipogênese, bem como favorece o aumento na

expressão de UCP-2 no tecido adiposo branco, proteína que participa da termogênese.

PAPEL DO GENE AGOUTI SOBRE O CÁLCIO INTRACELULAR
NA INDUÇÃO DA OBESIDADE

Diferentemente do cálcio dietético, o cálcio intracelular tem sido apontado como

fator contribuinte para a expansão do tecido adiposo. A participação do [Ca2+]i intracelular

no processo lipogênico tem sido bastante investigada em pesquisas conduzidas em ratos.

Os resultados destes experimentos mostram que a expressão da proteína agouti favorece o

aumento da síntese e da atividade da enzima ácido graxo sintase, proteína que desempenha

função importante na lipogênese e que é regulada por nutrientes e hormônios (JOHNSON;

HIRSCH, 1972; JONES et al., 1996). O aumento da atividade dessa enzima promovido pelo

influxo de cálcio sobre a expressão do gene agouti também foi verificado em células adiposas

de humanos (XUE; ZEMEL, 2000).

Kim et al. (1996), ao tratarem ratos transgênicos superexpressando o gene agouti

com antagonistas dos canais de cálcio por quatro semanas, verificaram decréscimo

significativo na lipogênese adipocitária nestes animais, que foi acompanhada por redução

de 18% de tecido adiposo.

Em consonância com estas concepções, no estudo de Kim et al. (1997) foi demonstrado

aumento da concentração de cálcio intracelular ([Ca2+]i) promovido pela proteína agouti

recombinante em vários tipos de células. Este gene também estimula a lipogênese em

ambas, via mecanismo Ca2+ dependente.

As investigações que têm sido conduzidas visando demonstrar os mecanismos de

ação do gene agouti na indução da obesidade também indicam que o aumento de [Ca2+] i
pode contribuir para a expansão do estoque de triacilglicerol por inibição da lipólise.

No estudo de Tebar, Soley e Ramirez (1996) foi realizado o influxo de cálcio no

tecido adiposo de ratos e verificado inibição da lipólise, via redução da atividade da enzima

lipase hormônio sensível.

Segundo Xue et al. (2001), o efeito antilipolítico do cálcio intracelular é atribuído ao

estímulo da fosfodiesterase 3B, que diminui o AMPC (3’5’ monofosfato de adenosina cíclico)

e, conseqüentemente, leva à redução da habilidade dos agonistas para estimular a

fosforilação e ativação da lipase hormônio sensível.
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O gene agouti produz similar inibição da lipólise via mecanismo cálcio-dependente,

que pode ser imitada, quando da ausência desse gene, pela ativação de receptores

específicos ou canais de cálcio voltagem-dependentes (XUE et al., 1998).

Outro aspecto relevante a ser ressaltado diz respeito ao efeito sinérgico da proteína

agouti e da insulina sobre a lipogênese. As pesquisas têm demonstrado que a

superexpressão da proteína agouti em adipócitos de ratos transgênicos sob controle aP2

promoter dá origem a animais fenoticamente normais, ao passo que os animais

transgênicos, tratados com injeções diárias de insulina ganham, significativamente, mais

peso corporal (MYNATT et al., 1997).

O efeito sinérgico do gene agouti e da insulina em ratos transgênicos aP2 promoter

é relevante, pois ambos possuem efeitos similares nos adipócitos. A insulina é reconhecida

por estimular a lipogênese e inibir a lipólise. Igualmente, dados de estudos in vitro

demonstram que o agouti estimula a atividade da enzima ácido graxo sintase e o acúmulo

de triacilglicerol em culturas de adipócitos (JONES et al., 1996).

Além disso, em 1999 Zemel, Mynatt e Dibling observaram hiperplasia nas células

β pancreáticas de ratos, hamsters e humanos. Enquanto que, no estudo de Xue et al. (1999)

foi demonstrado que o influxo de cálcio nas células β pancreáticas de humanos, quando

estimulado pelo gene agouti, atua como potente secretador de insulina.

REGULAÇÃO DO CÁLCIO INTRACELULAR PELA 1,25 (OH)2

VITAMINA D NA ETIOLOGIA DA OBESIDADE

Diversos estudos já demonstraram que alterações no fluxo de cálcio representam

um fator contribuinte para a manifestação da obesidade. De acordo com as investigações

a cerca do tema, o hormônio calcitrófico 1,25(OH)2 D, que reconhecidamente estimula o

aumento da [Ca2+]i nas células vasculares do músculo liso e β pancreática, exerce papel

no desenvolvimento da hipertensão e hiperinsulinemia, bem como atua nos adipócitos

de humanos, aumentando o influxo de cálcio e inibindo a lipólise durante baixas

concentrações de cálcio dietético (SHI et al., 2001; ZEMEL et al., 2000).

Neste sentido, várias pesquisas já demonstraram que existe aumento nos níveis

circulantes de 1,25 (OH)2D em indivíduos obesos. Estes hormônios atuam na regulação

lipogênica em humanos, promovendo o aumento do cálcio intracelular no adipócito

(ALBERTSON et al., 2003; BELL et al., 1988). Dentro das células do tecido adiposo, este

mineral estimula a atividade da enzima ácido graxo sintetase, que leva à expansão do

estoque de triacilgliceróis. Paralelamente, o cálcio também ativa a fosfodiesterase 3B,

enzima que reduz a ação do AMPc. Como resultado deste papel do cálcio, ocorre a

fosforilação da lipase hormônio sensível e inibição da lipólise.

Em 2001, Shi et al. observaram que o aumento na concentração de cálcio intracelular

não seria mediado por uma via genômica, e sim por um receptor da vitamina D na
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membrana do adipócito, semelhante aos identificados em outros tecidos. Estes autores

encontraram que a vitamina D aumenta a expressão e atividade da ácido graxo sintase

em torno de 50% a 100% em adipócitos humanos bem como inibe a lipólise em

aproximadamente 80%. Os resultados, deste estudo, demonstram a participação da

vitamina D estimulando a síntese da gordura e inibindo sua utilização.

Mais recentemente, em 2004, Sun e Zemel observaram que a ingestão de doses

fisiológicas de vitamina D inibe a apoptose em adipócitos humanos. Estes efeitos

modulatórios mostram o papel desse hormônio calcitrófico na expansão do estoque lipídico

e no número de células adiposas.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Existem evidências experimentais convincentes que demonstram os efeitos benéficos

da ingestão do cálcio da dieta, sobretudo o de origem láctea, na prevenção e tratamento da

obesidade. Várias pesquisas revelam resultados promissores da suplementação com cálcio

na diminuição do peso e da gordura corporal em indivíduos obesos. Entretanto, os

mecanismos envolvidos no efeito anti-obesidade deste mineral ainda não foram, de fato,

totalmente esclarecidos. Novos estudos sobre os mecanismos de interação do cálcio

diretamente com as enzimas que participam da lipólise e/ou lipogênese ou influenciando

a produção de compostos calcitróficos, poderão trazer bases para o entendimento

bioquímico da interação deste mineral com as alterações hormonais envolvidas no

metabolismo do tecido adiposo na obesidade. O desdobramento deste conhecimento poderá

nortear outros ensaios clínicos capazes de estabelecer o potencial terapêutico do cálcio

como uma factível estratégia terapêutica, ou seja, utilizando este micronutriente para

controlar a obesidade e, por conseqüência, as demais desordens metabólicas associadas a

esta doença.
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