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Resumo 

A obesidade é um problema de saúde pública ascendente. Sua prevalência mundial mais que dobrou desde 1980, 

atingiu 603.7 milhões de adultos até 2015. Sem alvos terapêuticos eficientes, está relacionada, dentre outros fatores, ao 

desequilíbrio do balanço energético. O obejtivo desse trabalho foi caracterizar a expressão dos receptores de 

interleucina-6 em neurônios hipotalâmicos envolvidos no controle da fome e saciedade. Trata-se de um estudo 

experimental com camundongos swiss albinus machos, tratados com dieta padrão ou hiperlipídica por uma, duas ou 

quatro semanas. Os animais foram perfundidos e tiveram o hipotálamo analisado por imunofluorescência de dupla 

marcação caracterizando receptores de Interleucina-6 e neurônios ore/anorexigênicos em cortes hitológicos congelados 

da região da eminência mediana. Foi utilizado test t student e análise qualitativas das imagens, considerado significativo 

p<0.05. Os Animais em dieta hiperlipídica apresentaram maior ganho de peso e aumento significativo na ingestão 

calórica. IL-6R e IL-6 estão expressos e se colocalizam com neurônios POMC e NPY. Quando expostos a dieta 

hiperlipídica há mudanças no padrão de marcação. 
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Introdução 
A prevalência ascendente da obesidade nas últimas 
décadas atingiu 603.7 milhões de adultos até 2015, 
levando ao aumento de doenças cardiovasculares 
diabetes entre outras, o que justifica o interesse em 
pesquisa a respeito desse eminente problema de saúde 
pública(1,2,). Diversos mecanismos hipotalâmicos 
envolvidos no controle da fome e gasto energético por 
mediação da insulina e leptina foram desvendados na 
última década(3,4). O processo inflamatório, gerado pelo 
consumo de dieta rica em gordura, ativa citocinas e 
fatores apoptóticos em neurônios hipotalâmicos, gerando 
desequilíbrio nas funções anorexigênicas/orexigênicas(5). 
A investigação de vias que possam favorecer a 
neurogênese e predispor ao equilíbrio são altamente 
desejáveis. Interleucina-6 (IL-6), presente na caquexia, 
está aumentada também mediante exercício físico 
apresentando-se como um fator de proteção neuronal(6,7). 
O objetivo desse trabalho foi caracterizar a expressão de 
IL-6R em neurônios POMC e NPY. 

Resultados e Discussão 
Camundongos Swiss albinus machos em dieta 
hiperlipídica (DH) aumentaram significativamente a 
ingestão calórica. O consumo de DH modifica o fenótipo 
tornando-os obesos. Figura 1. Gráficos: Ganho de peso 
percentual e ingestão alimentar. (análises estatísticas: t 
student; ANOVA). 

 
IL-6 e IL-6Rα estão expressos na eminência mediana e 
núcleo paraventricular do hipotálamo de camundongos. 
Há colocalização com neurônios POMC e NPY. Figura 2. 

Hipotálamo. Grupo DH 4S Imunofluorescência de dupla 
marcação (IL-6Rα-FITIC, POMC-Cy3, Marge). Aumento: 
600x.

Comparação qualitativa entre os grupos sugere padrão 
de marcação diferente, após exposição à DH. Ativação 
da via da IL-6 melhorara o metabolismo energético e de 
glicose na obesidade(8). Estudos estão sendo feitos para 
avaliar envolvimento dessa via na formação de novos 
neurônios. 

Conclusões 
IL-6R e IL-6 estão expressos em regiões hipotalâmicas 
importantes para o balanço energético, se colocalizam 
com neurônios regulatórios desse sistema e modificam o 
padrão de distribuição após exposição a DH. 
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