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RESUMO

Em virtude da importancia bioquimica e metabdlica dos lipidios para o
desenvolvimento de doencas nutricionais, que estdo relacionadas a uma dieta rica em
gorduras, foi realizada uma reviséo da literatura, sobre a relagdo entre a importancia
nutricional dos lipidios e o desenvolvimento de patologias associadas. O estudo foi
desenvolvido por meio de contetdos disponiveis no acervo da biblioteca do Centro
Universitario Bardo de Maua e em bases de dados, como: Science Direct, Scielo,
Pubmed, Google académico, Portal de Periddicos da Capes e livros. Foi possivel
observar a relagéo entre as doencas nutricionais e o consumo de alimentos ricos em
lipidios, especialmente gorduras saturadas, 0os quais aumentam a concentracdo de
lipoproteinas LDL-C e diminuem as lipoproteinas HDL-C. Além disso, 0s niveis de
HDL-C elevados e LDL-C baixos podem contribuir para evitar riscos cardiovasculares

e desenvolvimento das doengas nutricionais.

Palavra-chave: Doencas Cardiovasculares. Lipoproteina de Alta Densidade.

Lipoproteina de Baixa Densidade.



ABSTRACT

Due to the importance of lipid biochemistry and metabolism for the development of
nutritional diseases, which are related to a high-fat diet, a literature review was carried
out on the relationship between the nutritional importance of lipids and the
development of associated pathologies. The study was developed using contents
available in the library collection of the Centro Universitario Bardo de Maua and in
databases, such as: Science Direct, Scielo, Pubmed, Google academic, Capes
Journals Portal and books. It was possible to observe the relationship between
nutritional diseases and the consumption of foods rich in lipids, especially saturated
fats, which increase the concentration of LDL-C lipoproteins and decrease the HDL-C
lipoproteins. In addition, high levels of HDL-C and low LDL-C levels can contribute to

avoid cardiovascular risks and development of nutritional diseases.

Keyword: Cardiovascular Diseases. High Density Lipoprotein. Low Density

Lipoprotein.
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1 INTRODUCAO

Os lipidios s&o substancias insolaveis em agua, representadas
principalmente pelos triacilgliceréis, fosfolipidios e colesterol. Os triacilglicerois
representam a formamais abundante encontrada nos alimentos, bem como no
organismo humano (GIOIELLI, 2006).

Os lipidios estéo classificados em dois grupos: os simples, que durante sua
hidrolise produzem no maximo dois tipos de produtos, como esteroides e acilglicerois
e 0 complexo que forma trés ou mais produtos como os glicerofosfolipidios (MANUEL,
2019).

Os lipidios e suas classes estdo mais associados pelas suas propriedades
fisicasdo que pelas propriedades quimicas. Sdo fontes fundamentais nas dietas
alimentares,pois possuem alto valor energético e sdo fonte de vitaminas lipossoluveis
(A, D, E e K) e de 4cidos graxos importantes e essenciais ao organismo, como o acido
linoleico(MANUEL, 2019).

Os acidos graxos estdo presentes em maior quantidade nos alimentos, na
forma de triacilglicerdis e fosfolipidios. Estes compostos tém importante funcéo
fisioldgica namanutencéo de estruturas, permeabilidade e integridade das membranas
(MANUEL,2019).

O perfil lipidico é definido pelas determinacbes do colesterol total (CT),
Lipoproteinas de alta densidade (HDL-C), triglicerideos (TGL) e de Lipoproteinas de
baixa densidade (LDL-C) (MANUEL, 2019).

Varias funcdes sdao desempenhadas pelos lipidios. Eles podem ser
componentesestruturais de membranas e até moléculas de sinalizacdo, que afetam
funcdes celulares. Em grande parte, essas funcdes estdo relacionadas com suas
propriedadesem comum denominadas de hidrofobicidade (MANUEL, 2019).

No figado, o metabolismo lipidico envolve varios processos complexos,
como a sintese e secre¢do de lipoproteinas de muita baixa densidade (VLDL) e de
corpos cetdnicos. Também realiza a oxidagdo, sintese e esterificagdo de acidos
graxos. O tecido hepatico contribui captando, secretando as diferentes fracdes
lipidicas para o corpo e com isso ha fornecimento de triacilgliceréis (TAG) e reposicao

energética noorganismo (LIRA, 2010).
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1.1 Acidos Graxos

Os acidos graxos séo derivados dos hidrocarbonetos, formados por acidos
carboxilicos com cadeias hidrocarbonadas de comprimento entre 4 & 36 carbonos. Em
alguns &cidos essa cadeia é saturada (ndo contém duplas e/ou triplas ligacdes) e em
outros possuem cadeia insaturada (contém duplas e/ou triplas ligac6es) (NELSON;
COX, 2002).

As propriedades fisicas dos acidos graxos sdo determinadas pelo
comprimentoe pelo grau de insaturacdo da cadeia de hidrocarbonetos, quanto mais
longa for a cadeia menor serd sua solubilidade em &4gua, como também maior sera
seu ponto defusdo (NELSON; COX, 2002).

1.1.1 Acidos graxos saturados

Acidos graxos saturados sdo aqueles que além de ser formado pela
presenca de acidos carboxilicos, ndo contém em suas cadeias duplas e/ou triplas
ligagbes. A ingestdo de alimentos com alto teor desses acidos, tem sido fortemente
relacionado com varias doencas metabdlicas, como, doencas cardiovasculares,

diabetes mellitus, cancer, obesidade e outras doencas cronicas (LIMA et al., 2000).

Figura 1- Representagéo de acidos graxos saturados

CHg OH

Fonte: Lopes, 2019



15

Como exemplo dos &cidos graxos saturados temos os acidos palmitico e o
miristico, estes elevam os niveis de lipoproteinas LDL-C, em maios propor¢ao que um
acido graxo insaturado por exemplo (LIMA et al., 2000).

1.1.2 Acidos graxos insaturados

Os acidos graxos insaturados sdo aqueles que em sua cadeia carbdnica
pos- suem duplas e/ou triplas ligacdes e por isso sado considerados mais instaveis.
Quando possuem apenas uma dupla ligacdo sédo chamados de monoinsaturados, e
quando possuem mais de duas duplas ligagbes sdo chamados de polinsaturados
(MOREIRA; CURI; MANCINI, 2002).

Os acidos polinsaturados ndo podem ser sintetizados pelos mamiferos por
nao possuirem a enzima A9-dessaturase, portanto eles devem ser obtidos através da
ali- mentagdo. Os acidos graxos linoleico, e linolénico sdo essenciais para diversas
fun- ¢cbes celulares e atuam como precursores para a sintese de &cidos graxos
polinsatu- rados de cadeias longas, como os 4&cidos araquidbnico e
docosahexaendico, que fa- zem parte das atividades das enzimas de membrana e das
interacdes lipidio-proteina, como também da sintese de eicosanoides (MOREIRA;
CURI; MANCINI, 2002).

1.1.3 Gorduras Trans

As gorduras trans ou acidos graxos trans sdo do mesmo tamanho e peso
mole- cular do &cido graxo cis que 0s originou, apresentando o0 mesmo numero de
carbonos, hidrogénios e oxigénios, mas com diferente conformacdo espacial, sdo
formados du- rante o processo de hidrogenacdo parcial dos 6leos vegetais, sao
encontrados em menores porcentagens em carnes e produtos lacteos como um
resultado da biohidro- genacao realizada pela fermentacéo bacteriana dos animais
ruminantes, sao rara- mente encontrados nas plantas (MOREIRA; CURI;
MANCINI, 2002). A hidrogenacéo dos 6leos vegetais comecou a ocorrer em 1910 nos
Estados Unidos, com a producao em larga escala das margarinas, a partir da mistura
de o6leo de coco, gordura animal ou banha de porco. Durante o processo de
hidrogenacéo parcial, os 6leos sdo aquecidos na presenca do niquel ou de outro metal
catalitico e exposto ao gas hidrogénio. Este processo € realizado para aumentar a

estabilidade e diminuir a viscosidade para uso em produtos alimentares. Algumas das
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duplas liga- ¢des cis séo convertidas para duplas ligacdes trans (MOREIRA; CURI e
MANCINI, 2002).

A hidrogenacdo parcial dos Oleos vegetais produz gorduras com
propriedades fisicas desejaveis, diminuindo a rancidez e aromas nao desejaveis,
aumentando a vida de prateleira por exemplo, no entanto, diminui 0 conteudo de
acidos graxos po- linsaturados, e aumenta os acidos graxos saturados (MOREIRA,
CURI; MANCINI, 2002).

1.2 Triacilglicerois

As moléculas de triacilgliceréis em geral contém em sua estrutura trés
moléculas de acidos graxos (AG) associados a uma molécula de glicerol (Figura 1)
(BELMONTE; AOKI, 2005; MANUEL, 2019).

Figura 2- Estrutura quimica dos triacilgliceréis

I
H,C —0—C—CH,—(CH,), —CH;
I
HC—0—C—CH,—(CH,), —CH,
i
H,C—0—C—CH,—(CH,), —CH,

Fonte: Jun et al., 2016

Nos seres humanos a maior parte dos triacilglicerdis esta armazenada em
tecidos adiposos, mas também pode estar presente no plasma e no musculo
esquelético. A fluidez de um TAG depende das suas cadeias de AG e quanto mais
insaturado for, mais fluida sera sua estrutura. Em geral os TGAs encontrados em
animais tém mais presenca de AGs do que os encontrados em plantas (BELMONTE;
AOKI, 2005; MANUEL, 2019).

Os estoques de gorduras em seres humanos e outros mamiferos se

desenvolveram para a sobrevivéncia dos mesmos em periodos de jejum prolongado.
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O armazenamento de energia corporal ocorre pelos carboidratos e n&o
pela gordura,mas a energia na forma de TAG é 60 vezes maior do que a energia na
forma de glicogénio. A gordura presente no plasma estd disponivel para fibras
musculares sob a forma de &cidos graxos associados a albumina que sé&o
conhecidos por acidos graxos livres (AGL), ou sob a forma de TAG encontrados em
lipoproteinas (BELMONTE, AOKI, 2005).

1.3 Colesterol

O colesterol esta presente nas membranas de células novas e atua como
precursor de hormonios esteroidais (androgenos, estrégenos, progestagenos), acidos
biliares e da vitamina D. Sua formula é representada por 3-hidroxi-5,6 en-colesterol
(LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012; SOLIMAN, 2018; MALTA et al., 2019).

Figura 3- Estrutura quimica do colesterol

HO

Fonte: SAAVEDRA et al., 2012

Tém funcéo indispensavel a vida, pois desempenha func¢des estruturais e
metabdlicas nas células, promovendo fluidez, permeabilidade e funcionalidade as
mesmas (LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012; SOLIMAN, 2018; MALTA et al., 2019).

O colesterol é sintetizado principalmente no figado pelos hepatécitos. Sao
necessarias reagcdes quimicas que ocorrem em 4 estagios com cerca de 20 etapas
reacionais. Ele é formado por meio do lanosterol, ap0s a perda de trés de seus grupos
metilas (LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012; SOLIMAN, 2018; MALTA et al., 2019).
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Existem duas fontes principais que contribuem para o colesterol no figado,
o colesterol dietético (exégeno) e o colesterol de novo (enddgeno), sintetizado no
figado ou em tecido extra-hepatico. O colesterol sendo uma molécula hidrofébica
qgquando esta presente no plasma é transportado por macromoléculas esféricas
(lipoproteinas) (LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012; SOLIMAN, 2018).

Sua principal via de entrada do organismo é através da absor¢édo do mesmo
pelo intestino delgado proximal. Essa absorcdo pode sofrer influéncia da idade,
composicdo dos acidos biliares, fatores alimentares e composicdo de densidade
bacteriana existentes na microbiota intestinal de cada organismo (LOPEZ; BOTHAM;
LAWSON, 2012; SOLIMAN, 2018).

Estudos epidemiolégicos mostram que elevadas concentracbes de CT
associadas de uma relacéo direta de CT com LDL-C aumentam a probabilidade do
desenvolvimento de doencas cardiovasculares. O papel do colesterol € de extrema
importancia ao organismo, mas seu excesso € toxico as células, portanto a biossintese
do mesmo requer regulacéo rigorosa (LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012; REBOLDI;
DANG, 2018; MALTA et al., 2019).

Habitos saudaveis, tratamentos dietéticos e farmacoldgicos reduzem os
niveis de colesterol plasmatico e com isso diminuem os riscos de eventos
cardiovasculares (LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012; SOLIMAN, 2018; MALTA et al.,
2019).

1.3.1 Lipoproteinas HDL-C e LDL-C

As lipoproteinas sdo proteinas e lipidios associados e em formas
macromoleculares que tém em sua estrutura um nucleo de lipidios apolares (colesterol
esterificado e triglicerideos) cercados por uma camada externa de apolipoproteinas
(Apo) e lipidios anfipaticos com porcdes polares e apolares que usam sua parte polar
na parte externa da particula. As densidades das lipoproteinas séo diferentes, pois
estdo de acordo com a propor¢ao de lipidios e proteinas que cada particula possui
(LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012; SOLIMAN, 2018).

Cada lipoproteina contém uma ou mais apolipoproteinas, que permitem sua
estabilidade estrutural e servem como ligantes para receptores de enzimas. Entre as
lipoproteinas clinicas mais importantes estdo as de alta densidade (HDL-C), baixa
densidade (LDL-C), densidade muito baixa (VLDL), densidade intermediaria (IDL),
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lipoproteinas (a) [Lp (a)] e quilomicrons (QM) (LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012;
SOLIMAN, 2018; MALTA et al., 2019).

A lipoproteina HDL-C é conhecida como protetora contra doencas
cardiovasculares, porque atua extraindo o colesterol das lesGes ateroscleroticas,
transportando para o figado para sofrer metabolizacao e eliminacdo intestinal junto as
fezes. Sua producédo acontece no figado e no intestino, e sua principal proteina é a
apo A-l, que estad presente em 70% de sua constituicAo proteica e é tambéem
responsavel pelo destino final do HDL-C (LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012).

A lipoproteina LDL-C é também € sintetizado no figado como a HDL-C, e
em sua estrutura contém uma alta concentracao de colesterol e fosfolipidios, mas nao
ha presenca de triglicerideos. Sua funcéo € transportar o colesterol do figado para
tecidos periféricos, representando de 60 a 70% o colesterol sérico total no organismo
(LOPEZ; BOTHAM; LAWSON, 2012).

1.4 Lipidios e doencas associadas

Os idosos tendem a ter elevada pressédo arterial, como também elevados
niveis de colesterol total e de LDL - C. Podera ainda ocorrer, diminui¢cdo de HDL - C,
geralmente por obesidade ou sedentarismo (MULLER et al., 2007).

O processo de envelhecimento esta associado a diversas alteracdes no
organismo e uma delas acontece na composicao lipidica, o que pode acarretar
doencas cerebrais ou em outras partes do corpo humano. Os lipidios cerebrais
representam 50% do peso do cérebro, que € considerada a regido mais rica em
lipidios ao lado do tecido adiposo. Eles representam estrutura basica para as células
neuronais. Portanto a perda de sua composicao pode acarretar em problemas como
a doenca de Alzeihmer (KAO et al., 2020).

Niveis elevados de lipidios plasmaticos, principalmente os de colesterol
sérico total e de lipoproteina de baixa densidade (LDL), sdo reconhecidos como
fatores de risco muito alto para a aterosclerose e a doenca isquémica do coragéo
(DIC). A DIC é a maior causa de morte em todo o mundo nos ultimos 15 anos
(BERTON et al., 2020).

1.4.1 Doencas cardiovasculares
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As principais causas de morte nos EUA sdo doencgas cardiovasculares e
geralmente acontecem repentinamente. Fatores de risco para doencas
cardiovasculares sdo em geral tabagismo, diabetes mellitus , presséo arterial sistolica
alterada, elevados niveis de CT e de lipidios no sangue (MULLER et al., 2007;
CARRILLO-LARCO et al., 2019; FERNANDEZ et al., 2019; PIPER; GARELNABI,
2020).

Na Europa, as doencas cardiovasculares envolvem maior namero de
mortes em mulheres do que em homens, e uma das formas de tratamento para essas
doencas inclui o uso das estatinas para controle do CT e dos lipidios no sangue, mas

isso quando a doenca é diagnosticada no inicio (ARTUCIO et al., 2012).

1.5 Obesidade

A obesidade provoca um acumulo excessivo de tecido adiposo,
principalmente na regido subcutanea e entre as visceras. Esse acumulo visceral é o
resultado de um distdrbio metabdlico crénico que pode ou ndo estar associado
diretamente a outras patologias e assim contribuir com a morbimortalidade, como as
doencas cardiovasculares e neoplasicas (SILVA NETO et al., 2019).

Além disso, a obesidade sarcopénica esta associada ao funcionamento
fisico inadequado quando comparado a condi¢des isoladas da obesidade. Esta
relacionada diretamente a idosos e se caracteriza por alteracdes guantitativas e
qualitativas no musculo esquelético, com reducao da forca muscular, agilidade e
desempenho fisico. Essa sindrome sarcopénica também ¢é fator de risco para o
desenvolvimento de doencas cardiovasculares, rigidez arterial e sindrome metabdlica
(SILVA NETO et al., 2019).

1.5.1 Diabetes mellitus

O diabetes mellitus inclui um grupo de doencas metabdlicas caracterizadas
por hiperglicemia, resultante de defeitos na secrecéo de insulina e/ou em sua acao
(ASSOCIATION, 1997). Podem ocorrer danos e anormalidades metabdlicas direta ou
indiretamente, resultando em uma menor qualidade de vida e consequente aumento

do risco de morte. Essa doenca estad associada também ao metabolismo lipidico
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anormal e dislipidemia, caracterizada por niveis elevados de TGLs e diminui¢cdo de
HDL-C no sangue (CHEN et al., 2020).

O diabetes mellitus tipo 2 é caracterizado pelo aumento dos niveis
plasmaticos de glicose. Em 2010, 6,3% de adultos mostraram ter essa doenca e as
estimativas projetam que em 2030 esse numero ira subir para 7,7%. Diabetes mellitus
€ uma doenca muito grave que tem como complica¢des a longo prazo varias outras
patologias como neuropatia, nefropatia e até infarto agudo do miocardio. Embora sua
fisiopatologia esteja clara para os estudiosos, ela ainda ndo é completamente
compreendida (BESSELING et al., 2016).

1.5.2 Dislipidemias

Eventos cardiovasculares, como infarto do miocardio e angina sao
frequentemente o resultado da aterosclerose, uma doenca na artéria coronaria
(PIPER; GARELNABI, 2020).

A aterosclerose é a principal causa de doencas cardiovasculares no Brasil
além do tabagismo, da inatividade fisica e de dieta inadequada que também podem
contribuir. E de origem multifatorial como resposta a agressdo endotelial, afetando a
camada intima de artérias de médio e grande calibre. A placa aterosclerética se forma
a partir de uma agressao ao endotélio vascular, por fatores como elevacdo de
lipoproteinas aterogénicas como a LDL - C e VLDL, além da hipertenséo arterial ou
tabagismo. As particulas de LDL - C sdo retidas e sofrem oxidacdo. O depodsito de
lipoproteinas na parede arterial da inicio a aterogénese de maneira proporcional a
concentracéo dessas lipoproteinas no plasma (SPOSITO et al., 2007; SANTOS et al.,
2012).

A placa de aterosclerose é formada por elementos celulares, além de
componentes da matriz extracelular e nacleo lipidico. Todos estes elementos formam
o nucleo lipidico, o qual € rico em colesterol e a capa fibrosa, que é rica em colageno
(SPOSITO et al., 2007).

As placas estaveis sdo formadas predominantemente por colageno, capa
fibrosa espessa, algumas células inflamatérias, além do nucleo lipidico e necrético de
propor¢cdes menores. Ja as placas instaveis possuem atividade inflamatéria intensa,
principalmente nas bordas laterais, além de alta atividade proteolitica, nucleo lipidico
e necrotico, além da capa fibrotica. Quando ocorre a ruptura desta capa, ha a
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exposicdo do material lipidico com alto nivel trombogénico, levando a formacéo de um
trombo adjacente. Este processo é conhecido como aterotrombose, sendo uma das
manifestacdes clinicas da aterosclerose (XAVIER et al., 2013).

1.5.3 Hipertensé&o arterial

A hipertenséao arterial € um importante problema de saude publica mundial
devido a sua alta frequéncia e os resultantes riscos cardiovasculares e renais. Esta
previsto que a prevaléncia de hipertensdo aumentara mais de 50% durante os
proximos 30 anos, resultando em varias doencas cardiovasculares para a sociedade
(LARSEN; MATCHKOV, 2016).

Os mecanismos associados a hipertensdo arterial sdo complexos e
envolvem muitos sistemas biolégicos. No Sistema vascular ha um maior numero de
alteragcbes como disfuncdo endotelial, remodelamento e inflamacdo vascular,
associados aalteracdes em células endoteliais e células musculares lisas vasculares
(MONTEZANO et al., 2015).
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2 JUSTIFICATIVA

O referido estudo justifica-se pela importancia bioquimica e metabdlica dos
lipidios para o desenvolvimento de doencas nutricionais, que estdo relacionadas a
uma dieta rica em gorduras. O assunto exige uma abordagem direcionada a pratica
de alimentacdo saudavel com o objetivo de prevenir o desenvolvimento de doenca
metabdlica de origem nutricional, principalmente as relacionadas aos lipidios e

contribuir assim com informacdes importantes na area multiprofissional da saude.
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3 OBJETIVOS

Objetivo geral: Relatar por meio de uma revisdo da literatura, a relacao
entre a importancia nutricional dos lipidios e o desenvolvimento de patologias
nutricionais associadas.

Objetivos especificos: Apresentar relagcdo entre consumo lipidico e
doencas nutricionais. Apresentar relacdo entre o consumo lipidico e doencas
cardiovasculares. Relacionar o aumento de lipoproteinas LDL-C e a diminuicdo de

lipoproteinasHDL-D com doencas nutricionais.
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4 MATERIAIS E METODOS

Foi realizado um estudo de revisdo da literatura por meio de conteudos
disponi- veis no acervo da biblioteca do Centro Universitario Bardo de Maua e em
bases de dados, tais quais: Science Direct, Scielo, Pubmed, Google académico, Portal
de Pe- riddicos da Capes e livros. As palavras e cruzamentos utilizados nas pesquisas
dentro dessas plataformas foram: “Arterial Hypertension”, “Atherosclerosis”,
“Cardiovascular Diseases”, “Cholesterol”, “Cholesterol and nutrition and lipoproteins”,
“Diabetes Melli- tus”, “Dyslipidemias”, “Dyslipidemias and atherosclerosis”, “Lipids and
arterial hyper- tension”, “Lipids and arterial hypertension and nutrition”, “Lipids and
cardiovascular diseases”, “Lipids and cholesterol”, “Lipids and diabetes mellitus”,
“Lipids and diseases association”, “lipids and nutrition”, “Lipids and obesity”,
“Lipoproteins”, “Obesity”, “Tri- glycerides”, “aterosclerose”, “triacilglicerdis”,
“hipertenséao arterial”, “obesidade”, “disli- pidemias”, “lipidios e doencas associadas” e
“lipidios e nutricao”.

Além disso, foram selecionados artigos no periodo de 2010 a 2020, onde

estes estdo descritos nas linguagens portuguesa, espanhol e inglesa.
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5 DESENVOLVIMENTO

Com base nos estudos realizados observou-se grande relacdo entre
diversas doencas nutricionais e o consumo de alimentos ricos em lipidios e gorduras
saturadas que aumentam as lipoproteinas LDL-C e diminuem as lipoproteinas HDL-
C, que tornou necessaria a realizagdo de pesquisas para relacionar essas doengas

aos lipidios e apresentar esses resultados para contribuir na area nutricional.

5.1 Dislipidemia e Aterosclerose

De acordo como Lu e Daugherts (2015), existem evidéncias convincentes
de que altas concentracfes plasmaticas de lipoproteinas LDL-C contribuem para o
inicio e a progressdo da aterosclerose, e a reducdo dessa lipoproteina reduz os
eventos cardiovasculares relacionados a aterosclerose. Em contraste, as
concentracfes de HDL-C estdo negativamente associadas com aterosclerose.

A hipertenséo arterial e as dislipidemias estdo entre os principais fatores de
risco para o desenvolvimento da aterosclerose (MARTELLI, 2015). Embora cada um
desses fatores seja frequentemente visto como um fator de risco independente para
aterosclerose, ha evidéncias sugerindo que a presenca de um fator pode desencadear
0 inicio do outro. Por exemplo, a coexisténcia de hipertensao e dislipidemia é comum,
e estudos descobriram pelo menos uma anormalidade lipidica em muitos pacientes
hipertensos recém-diagnosticados, sugerindo que a comorbidade de dislipidemia e
hipertensdo pode sinergicamente ampliar eventos ateroscleréticos (HURTUBISE et
al., 2016).

O depdsito de lipideos é considerado provavel precursor da aterosclerose,
a qual é resultado do acumulo prolongado de lipideos, elementos fibrosos e
inflamatorios, especificamente de resposta a injuria endotelial vascular (MARTELLI,
2015).

As células endoteliais arteriais, que normalmente resistem a ligagdo dos
glébulos brancos que passam por eles, expressam moléculas de adesdo que
capturam leucdcitos em suas superficies quando submetidas a estimulos irritativos
(como dislipidemia, hipertensdo ou mediadores pré-inflamatdrios), resultando em
lesbes com a expressdo de varias moléculas de adesdo na superficie de células

endoteliais e produzem uma série de moléculas, como a molécula de adesao
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intercelular ICAM-1, E-selectina, a molécula de adesdo vascular VCAM-1 e a
Interleucina-8 (IL-8), junto a os outros fatores, facilitam a entrada e o recrutamento
dessas células para a tanica média dos vasos (LIBBY; RIDKER; HANSSON, 2011;
MARTELLI, 2015).

A disfuncao endotelial da parede arterial € um passo inicial para provocar
a adesdo de mondcitos. Isto é seguido por macréfagos que invadem a éarea
subendotelial e a hipercolesterolemia € um colaborador critico da disfuncéo endotelial.
A acumulacéo de leucdcitos, predominantemente macrofagos, € uma caracteristica
proeminente da aterosclerose desde o inicio até os estagios avancados de evolucao.
O acumulo de lipidios nos macrofagos induz a inflamacgéo e esta promove e aumenta
o desenvolvimento ateroscleroético (LU; DAUGHERTS, 2015).

Em individuos com aterosclerose, 0 acumulo de macréfagos
sobrecarregados com lipidios e a correspondente formacéo de células espumosas nas
lesbes da intimaocorrem preferencialmente nos pontos de ramificacdo das artérias
(HURTUBISE et al., 2016).

Alteracbes paralelas na permeabilidade endotelial e a composicdo da
matriz extracelular abaixo do endotélio promovem a entrada e retencdo de particulas
de LDL-C contendo colesterol na parede da artéria, contribuindo para a formacao das
placasde ateroma (LIBBY; RIDKER; HANSSON, 2011).

A formacdo da placa de ateroma envolve o recrutamento de células
musculareslisas (CML) da tanica média para a tunica intima. Durante a aterogénese,
outras CMLmigram da média para a intima e proliferam em resposta a mediadores
como o fator de crescimento. Na tunica intima, as CML produzem moléculas da matriz
extracelular,incluindo colageno intersticial e elastina, e formam uma tampa fibrosa que
cobre a placa (LIBBY; RIDKER; HANSSON, 2011).

As placas de ateroma geralmente causam manifestacdes clinicas
produzindo estenoses limitantes do fluxo que levam a isquemia tecidual ou
provocando trombos que podem interromper o fluxo sanguineo localmente ou deslocar
(embolia) e de alojarnas artérias distais de menores calibres (LIBBY; RIDKER;
HANSSON, 2011).

O estudo de Martelli (2015), apresentou que a morte por doencas
cardiovascu- lares aumenta com a idade, e a aterosclerose é uma das principais
causas dessas morbidades. O objetivo do estudo foi descrever 0s aspectos

fisiopatoldgicos da ate- rosclerose e evidenciar como a pratica regular de atividades
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fisicas auxilia nessa pa-tologia. e no consumo de alimentos caldricos, sem o uso de
farmacos como auxilio, apesquisa foi realizada a partir de uma revisédo da literatura,
sendo consultados artigosentre os anos de 1994 e 2013, utilizando descritores em
portugués e em inglés, com palavras como aterosclerose, exercicios fisico,
hipertensao, e juntamente com uma consulta de livros académicos para complementar
a pesquisa, a partir disso concluiu-se que a doenca aterosclerética pode ocorrer em
diversos estagios da vida e que se faz importante a pratica de exercicios fisicos
regulares para tentar a sua prevencao eauxiliar aos fatores de risco modificaveis para
essa doenca, como o alto consumo degorduras saturadas.

Estudos de Libby, Ridker e Hansson (2011), mostraram assim como o de
Martelli(2015), que a aterosclerose € uma doenca grave e que € uma das principais
causas de mortes em todo o mundo. Investigaram varias hipéteses sobre como ocorre
a formacéo das lesBes aterosclerdticas e como elas contribuem diretamente para
complicagbes mais graves como infarto e acidente vascular cerebral.

Segundo Lu e Daugherts (2015), assim como Libby, Ridker e Hansson
(2011), e Martelli (2015), buscaram compreender por meio de seus estudos a
fisiopatologia daaterosclerose, mostrando ndo s6 os avanc¢os ja alcancados, mas
também destacaramalguns dos desafios para a aplicacédo clinica desses avancos, bem
como, as possiveismaneiras de avancar e superar esses obstaculos. Portanto, nos
estudos, concluiram como a aterosclerose contribui para o aumento da mortalidade
mundial e favorecimento no surgimento de novas doencas cardiovasculares graves.
Os pesquisadores mostraram que os macrofagos (células inflamatérias) quando estao
carregadas de lipidios promovem respostas inflamatdrias na parede arterial e levam a
consequéncias patologicas fatais, como hemorragia, ruptura da parede arterial e
outras. Estudos em animais mostraram que isso ocorre mais frequentemente quando
se tem altos niveis de lipoproteina LDL-C e baixos niveis de lipoproteina HDL-C, isso
pode ocorrer pelo alto consumo de alimentos caldricos e que contenham altos niveis
de gorduras saturadas.

Hurtubise et al. (2016), Lu e Daugherts (2015), demonstraram que a
aterosclerose ocorre devido ao acumulo de lipidios em macréfagos que resulta em
inflamacé&o induzida por estresse oxidativo e estresse hiperlipidémico. Apresentaram
uma revisao aprofundada da aterosclerose e a interacdo relacionada entre
dislipidemias e hipertensdo, sua intengdo foi compreender 0S mecanismos

subjacentes ao desenvolvimento aterosclerotico, no contexto de dois fatores de risco,
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como dislipidemias e hipertensdo. Comprovaram que hipertenséo e dislipidemias, s&o
condi¢Bes patologicas que danificam o endotélio gerando uma cascata de inflamagéo
gue cria um ciclo vicioso de fatores fisiopatolégicos que agrava o quadro das lesdes
ateroscleroticas, vale ressaltar que a estratégia de prevencao reduziria 0os casos de
hospitalizagdo e outros encargos socioeconOmicos ao paciente. As lesdes
ateroscleroticas ndo tratadas podem se romper causando trombose, oclusao arterial

e todas as possiveis complicacdes graves cardiacas.

5.2 Doengas cardiovasculares e Lipidios

De acordo com o planejamento estratégico da American Heart Association,
caracterizam como saude cardiovascular, habitos de vida que incluem, ndo fumar,
alimentacdo pobre em gorduras saturadas, em carboidratos refinados e a pratica de
exercicios regulares. Segundo estudos observacionais a adocdo desses
comportamentos durante a vida adulta reduz os riscos de desenvolver doencas
cardiovasculares, incluindo o nivel regular e adequado de colesterol total e suas
fracGes além da presséao arterial (FERENCE et al., 2018).

O consumo de gorduras trans (a4cidos graxos trans) aumenta o risco de
doencascardiovasculares em virtude do aumento na corrente sanguinea dos niveis de
lipoproteina LDL-C, dos triglicerideos e diminui¢do dos niveis de lipoproteina HDL-C,
promovendo uma inflamacéo sistémica (SIRI-TARINO et al., 2010; KRAUSS, 2010;
ISLAM et al., 2019).

A estrutura de gordura trans, quando presente em humanos, aumenta a
mobilidade plasmética da proteina de transferéncia de éster de colesteril, a enzima
chave da transferéncia de ésteres de colesterol HDL-C, LDL-C e VLDL. Esse aumento
de mobilidades causa reducdes dos niveis de HDL-C, aumento de lipoproteinas LDL-
C e VLDL (KRAUSS, 2010; ISLAM et al., 2019).

Os acidos graxos trans estimulam rea¢ces em mondcitos e macréfagos,
aumentando a producgéo do fator de necrose tumoral-a e interleucina-6 por meio dos
monaocitos. Desta forma, também interferem na fungéo vascular e afeta o metabolismo
dos adipécitos, resultando na diminuicdo dos niveis séricos dos triglicerideos,
consequentemente, levando a uma diminuicdo da esterificacdo do colesterol
sintetizado e aumento da producédo de acidos graxos livres (ISLAM et al., 2019).

Geralmente as doencas cardiacas sao iniciadas por aquisicdo de placas
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ateroscleroticas, que podem ocorrer por fatores como o tabagismo, aumento do indice
de massa corporal (IMC) e altos niveis de triglicerideos, podendo causar o bloqueio
de oxigénio e do sangue para um fluxo continuo até o coracéo, o que faz com que
este trabalhe mais para compensar o sistema falho (ISLAM et al., 2019).

Adotando as medidas comportamentais sugeridas a probabilidade de uma
molécula de LDL-C ficar retida na parede arterial € muito baixa, mas quando ha uma
exposicao continua & mesma quantidade de LDL-C as moléculas se acumulam ao
longo do tempo na parede arterial e levando ao crescimento das placas
ateroscleroticas (FERENCE et al., 2018).

Com o aumento da placa aterosclerética associado a ao aumento da
pressdo arterial, pode gerar a sua ruptura causando um embolo que obstruira o fluxo
sanguineo, o que pode resultar em angina, infarto agudo do miocardio e morte.
Estudos mostram que apds a exposicao ao colesterol LDL-C ter sido excedida a
incidéncia de infarto dobra a cada década (FERENCE et al., 2018).

Estudos apontam que a substituicdo de gorduras saturadas por gorduras
poliinsaturadas reduz a incidéncia de doencas cardiovasculares, reduzindo também
os niveis de colesterol total, lipoproteina HDL-C e a lipoproteinaLDL-C (SIRI-TARINO
et al., 2010; KRAUSS, 2010).

Ference et al. (2018) mostraram que pessoas que tem uma saude
cardiovascular ideal, e cuidam de sua alimentacdo correm menor risco de
desenvolverem doencas cardiovasculares e que pessoas gue ja tenham desenvolvido
doencgas cardiovasculares precisam mudar seus habitos diérios, para alguns mais
saudaveis como a reducdo de consumo lipidico para que possam reduzir eventos
cardiovasculares piores, como infarto ou aterosclerose. A manutencao da dieta com
niveis lipidicos ideais reduz drasticamente as chances de quaisquer eventos
cardiovasculares. Este estudo apresentou como o efeito cumulativo de lipoproteinas
LDL-C pode contribuir para eventos cardiovasculares, Siri-tarino et al. (2010),
relataram que a reducdo de gorduras saturadas na dieta melhora a saude
cardiovascular. Apresentaram evidencias da associacao de gordurasaturada na dieta
com os riscos de doencas cardiacas, acidente vascular cerebral e outras doencas
cardiovasculares. Mostraram também que ndo ha evidencias significativas para
concluir que a gordura saturada da dieta esteja diretamente relacionada com um risco
aumentado de doencas cardiacas. Mais estudos sdo necessarios para comprovar que

as doencas cardiovasculares possam ter relacdo com nutrientes especificos usados
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na substituicdo da gordura saturada.

Segundo estudo de Krauss (2010), que teve por objetivo avaliar a
associacdo das subfracfes de LDL-C e HDL-C com os varios graus de riscos de
doencas cardiovasculares, mas seu estudo foi dificultado pela ndo padronizacdo das
varias metodologias cientificas, e pelas correlacdes das subfragdes entre si e com 0s
marcadores de riscos padrbes para lipidios. Apresentou-se varios estudos que
mostram a relacao independente das subfracdes de LDL-C e HDL-C com o risco de
doencas cardiovasculares, e concluiu-se que as analises mais refinadas das
lipoproteinas podem levar a melhorias na avaliagdo dos riscos de doencas
cardiovasculares, e auxiliar na melhor terapéutica para os pacientes.

Islam et al. (2019), teve como objetivo esta revisdo a demonstragéo causal
entre a ingestdo de &cidos graxos trans e o aumento do risco de doencas
cardiovascularespor meio da influéncia da lipoproteina LDL-C, e sua associagao com

a aterosclerose,acidente vascular cerebral, diabetes mellitus e cancer.

5.3 Obesidade e Lipidios

A obesidade é uma patogenia complexa influenciada pela dieta, estagio de
desenvolvimento, idade, atividade fisica e genes, estando diretamente relacionada a
alta taxa de morbidade e mortalidade precoce quando nao tratada (HERTELYOVA et
al., 2015).

Para identificar um individuo que sofra de obesidade, ha varias medidas
antropométricas, como o calculo do indice de massa corporal (IMC), circunferéncia da
cintura (CC), razao cintura / quadril (RCQ), razdo cintura / altura (RCAT) e outras
(HERTELYOVA et al., 2015).

Atua como precursora da sindrome metabdlica que € o estagio inicial para
muitas doengas que exibem inflamagdo, como artrite reumatoide e doengas
cardiovasculares(KLOP; ELTE e CABEZAS, 2013; KHAN et al., 2014; HERTELYOVA
et al., 2015).

Esse quadro crbnico resulta em uma interrupcdo das vias metabdlicas da
insulinae dos lipidios, gerando metainflamacdo dos oOrgaos criticos o que afeta
diretamente ahomeostase do organismo (KHAN et al., 2014).

Na patogénese da obesidade além da composicdo genética dos niveis
basais dos marcadores de inflamacdo, também h& a influéncia externa como

respostas inflamatorias devido a ingestdo de gorduras saturadas, ricas em
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lipoproteinas LDL-C(KLOP; ELTE e CABEZAS, 2013; KHAN et al., 2014).

Estudos observaram que a supernutricdo causa um armazenamento de
caloriasna forma de triglicerideos, mas também uma hipertrofia dos adipécitos que
gera umamaior producdo de prostaglandinas gerando assim uma infiltracdo
aumentada de macréfagos resultando em niveis elevados de citocinas pro-
inflamatorias (KHAN et al., 2014).

Os lipidios ndo sdo somente responsaveis pela producéao e fornecimento
de energia no caso desta patogenia, mas também, pela producdo de diferentes
moléculas de sinalizagdo intercelular contra a inflamacdo, como eicosanoides,
esfingolipidios, acidos graxos e fosfoinositideos gerenciando processos celulares
cruciais, por meio do metabolismo celular, proliferagéo e apoptose (KHAN et al., 2014).

A inflamacdo ocasionada por lipidios na obesidade é fortemente
influenciada pelas vias cicloxigenase e lipoxigenase. Esses marcadores inflamatorios
sao de extrema importancia no risco crescente de doencas cardiovasculares e outros
disturbios metabolicos (KHAN et al., 2014).

Muitos estudos confirmaram que todos os parametros lipidicos, exceto o
nivel sérico de HDL, aumentaram significativamente em pessoas obesas, enquanto o
nivel de HDL diminuiu significativamente (KLOP; ELTE e CABEZAS, 2013;
HERTELYOVAet al., 2015).

Para tratar essa patogenia ou diminuir os riscos de doencas posteriores, ha
necessidade da substituicdo da ingestdo de gorduras saturadas por gorduras poli-
insaturadas, onde melhorara sua dieta e terd diminuicdo dos niveis de lipoproteinas
LDL-C e triglicerideos e ocorrera aumento de lipoproteinas HDL-C.

Hertelyova et al. (2015), mostraram que a obesidade esté relacionada com
altos niveis plasmaticos de lipoproteina de baixa densidade, e seu objetivo foi
encontrar uma associacdo entre os niveis plasmaticos de lipidios e os parametros
antropometricos na obesidade abdominal em estudantes, constatou-se entdo que os
homens apresentam valores mais elevados de LDL-C, triglicerideos e VLDL-C do que
mulheres, e todos os parametros antropométricos foram maiores nos homens. Este
estudo conseguiu mostrar que existe uma associacao entre 0s niveis plasmaticos de
lipidios e lipoproteinas e parédmetros antropométricos na obesidade abdominal em
jovens.

Klop, Elte e Cabezas (2013), apresentaram em seu estudo que a maioria

das mortes no mundo estédo associadas a condicdes comorbidas que incluem doenca
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arterial coronariana, hipertensdo, diabetes mellitus tipo 2, distarbios respiratérios e
dislipidemia. A obesidade aumenta o risco cardiovascular por meio de fatores de risco,
como triglicerideos plasmaticos elevados, colesterol LDL alto, colesterol HDL baixo e
agravado por ma alimentacao. A presente revisdo focou seus estudos nos aspectos
do metabolismo lipidico e as potenciais intervencdes para tratar a dislipidemia
relacionada a obesidade e sindrome metabodlica.

Estudos de Khan et al. (2014), Klop, Elte e Cabezas (2013), relataram que
a obesidade esta entre os principais disturbios metabdlicos, aumentando o risco de
doencgas cardiovasculares, devido ao aumento no consumo lipidico e a relacéo entre
a obesidade e inflamacdo que ocorre devido a associacdo entre os mediadores
lipidicos, seus estudos foram feitos para explorar diferentes vias moleculares de
lipidios na tentativa de encontrar novos componentes terapéuticos anti-inflamatorios.
A revisao feita por estes estudiosos discutiu as vias e ligagbes complexas entre a
obesidade e a inflamacgédo, relacionando diferentes mediadores lipidicos, como

tromboxanos, prostaglandinas e lipoxinas.

5.4 Diabetes mellitus e Lipidios

Ha dois tipos de diabetes mellitus mais conhecidos no mundo, o diabetes
tipo 1 geralmente é desenvolvido na primeira infancia como resposta imune contra
proteinas especificas do organismo, levando a destruicdo de células das ilhotas
pancreaticas que consequentemente produzem uma menor quantidade de insulina
levando a uma desregulacéo persistente de glicose plasmatica (HUYNH; MARTINS;
MEIKLE, 2017).

Pacientes com diabetes mellitus tipo 1 descompensada apresentam niveis
elevados de lipoproteinas ricas em TGLs devido a uma reducdo na atividade da
lipoproteina lipase no musculo e adipécitos. A deficiéncia de insulina também esta
associada a um aumento nos niveis absolutos de LDL-C, numero de particulas de LDL
e apolipoproteina B-100, porque a expressao do receptor de LDL é regulada, em parte,
pela insulina (JAISWAL; SCHINSKE; POP-BUSUI, 2014).

A reposigao de insulina nesses pacientes corrige essas anormalidades, e
diabéticos bem controlados geralmente apresentam aumento do HDL-C e niveis de
TGLs abaixo da média (JAISWAL; SCHINSKE; POP-BUSUI, 2014).
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O diabetes mellitus tipo 2 normalmente ocorre na vida adulta, € resultado
da resisténcia do organismo a insulina, onde sua acdo € prejudicada. Embora sua
etiologia e mecanismo nao sejam totalmente conhecidos os principais fatores de risco
para 0 desenvolvimento dessa patogenia, sdo obesidades e dislipidemias,
caracterizadas por altos niveis de TGLs e lipoproteinas LDL-C, e diminuicdo de
lipoproteinas HDL-C (JAISWAL; SCHINSKE; POP-BUSUI, 2014; WAKABAYASHI,
2014; HUYNH; MARTINS; MEIKLE, 2017).

A insulina é o principal horménio que regula o metabolismo das gorduras e
carboidratos da dieta, promovendo a utilizacdo desses nutrientes em tecidos
periféricos, como figado e musculo esquelético, bem como no cérebro. A deficiéncia
desse peptideo leva a hiperglicemia ou niveis elevados de agucar no sangue (HUYNH;
MARTINS; MEIKLE, 2017).

A superproducéo de TGLs e LDL-C comumente observada em dislipidemia
e diabetes é frequentemente atribuida ao consumo excessivo de acucar e gordura. Esse
excesso de &cidos graxos pode ser ainda mais exacerbado pela lipogénese,
impulsionada pelo excesso de calorias na forma de hidratos de carbono. Com o inicio
da resisténcia a insulina no musculo esquelético, um evento precoce na progressao
para diabetes mellitus tipo 2, a captacao de glicose no figado aumenta ainda mais a
lipogénese. (AISWAL; SCHINSKE; POP-BUSUI, 2014; WAKABAYASHI, 2014;
HUYNH; MARTINS; MEIKLE, 2017; ZHANG et al., 2017).

Dentro do figado, esses acidos graxos podem sofrer um de varios destinos;
elespodem ser oxidados dentro das mitocondrias para produzir acetil-CoA levando a
producdo de ATP, ou eles podem ser metabolizados em glicerolipidos (tipicamente
diacil e triacilglicerol) que sédo exportados do figado na forma de VLDL ou
armazenadas dentro dos hepatocitos como goticulas lipidicas, levando a
hepatosteatose, que por si sO esta associada a resisténcia a insulina e ao aumento do
risco de diabetes mellitus tipo 2. Uma via alternativa para o excesso de acidos graxos
é o fluxo de para outras vias metabolicas lipidicas, incluindo a formacéo de
esfingolipideos e glicerofosfolipides (HUYNH; MARTINS e MEIKLE, 2017).

Apolipoproteina sdo componentes importantes das lipoproteinas
plasmaticas e se encontram principalmente no figado e no intestino. Apresentam
como funcdo bésica o transporte de lipidios e estabilizagdo das estruturas
lipoproteicas, e algumastem como funcéo a ativagcado de enzimas que participam do

metabolismo e reconhecem o0s receptores endoteliais associados as vias de
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sinalizacao inflamatoria(ZHANG et al., 2017).

Alguns estudos sugerem que os disturbios metabdlicos das Apos estao
associados aos processos fisiopatologicos da diabetes mellitus tipo 2 (JAISWAL;
SCHINSKE e POP-BUSUI, 2014; ZHANG et al., 2017).

A ApoA-l apresenta importante papel na estabilizacdo da glicose e na funcéo
dasmitocondrias no musculo, dependendo de sua concentracdo e se estdo ou nado
associadas a lipidios aumentam a secrecdo de insulina das células B e reduzem o
nivel de glicose no sangue (JAISWAL; SCHINSKE; POP-BUSUI, 2014; ZHANG et al.,
2017).

Em pacientes com diabetes mellitus tipo 2 a producéo de ApoA-I é inibida
guandose comparada a pacientes sem a doenca, e essa inibicdo leva a uma
diminuicao dosniveis plasmaticos de ApoA-I o que contribui para baixos niveis de HDL-
C (JAISWAL;SCHINSKE; POP-BUSUI, 2014; ZHANG et al., 2017).

As apolipoproteinas esté@o intimamente relacionadas ao diabetes e outras
doencas metabdlicas; no entanto, os complexos mecanismos de regulacdo da insulina
e glicose das apolipoproteinas ndo sdo bem conhecidos (JAISWAL; SCHINSKE; POP-
BUSUI, 2014; ZHANG et al., 2017).

Jaiswal, Schinske e Pop-Busui (2014) mostraram que distarbios do
metabolismolipidico é o principal fator de risco para o diabetes mellitus e para a
dislipidemia diabética, consiste em niveis elevados de triglicerideos e niveis baixos de
lipoproteina HDL-C. Estes estudos mostraram as tendéncias na prevaléncia de
distarbios lipidicosno diabetes mellitus, os avangos que contribuem para a dislipidemia
diabética e as recomendacdes terapéuticas atuais adequadas para tratar essa
patologia, o estudo foi realizado através da ingestdo de uma dieta rica em gorduras
trans e saturadas porpessoas que ja possuiam diabetes mellitus, dieta na qual ndo é
adequada a esse tipode paciente.

O estudo de Wakabayashi (2014) teve como objetivo relacionar os altos
indiceslipidicos com o tabagismo em pacientes com diabetes mellitus. Os pacientes
do estudo tinham diagnéstico de diabetes mellitus comprovados por exames anuais
em seus locais de trabalho, e eram fumantes ou nédo, assim foram divididos em trés
gruposos nao fumantes, fumantes leves (< 20 cigarros / dia) e fumantes pesados (>
20 cigarros / dia). Com a pesquisa realizada concluiu-se que em pacientes com
diabetes,os niveis lipidicos foram maiores em fumantes do que em nao fumantes, e

acredita- se que os disturbios cardiometabodlicos estejam envolvidos na propenséo
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dos fumantes a desenvolverem doengas cardiovasculares, do tipo aterosclerose.
Zhang et al. (2017) mostraram que a dislipidemia na diabetes mellitus tipo
2 é caracterizada por altas concentracbes de triglicerideos no plasma, e de
lipoproteinasLDL-C. Essa dislipidemia pode causar doencas cardiovasculares e
outras complicagfes, neste estudo descreveu-se os disturbios metabdlicos das Apos
no diabetes mellitus tipo 2, assim como os efeitos dos polimorfismos das Apos na
patologia diabética. Certos polimorfismos de Apo estéo relacionados a suscetibilidade
do diabetes mellitus tipo 2, bem como complicacbes e metabolismo lipidico,
entretanto, os mecanismos complexos ndo foram totalmente elucidados, assim, a

associacao entre Apos e a patogénese do diabetes requer mais pesquisas.

5.5 Hipertensao Arterial e Lipidios

A hipertenséo arterial € um fator de risco assintomatico, definida como
niveis iguais ou superiores a 140 mmHg de pressao sistdlica e/ ou iguais ou superiores
a 90 mmHg de diastdlica (MALACHIAS et al.,, 2013; SCHOLZE et al., 2019),
geralmente esta associada a doencas nutricionais como dislipidemias, obesidades e
diabetes mellitus (MALACHIAS et al., 2013).

A prevaléncia de hipertensdo arterial aumenta progressivamente com o
aumento dos valores de IMC e o processo de envelhecimento (com alterac6es
fisiol6gicas e bioquimicas). Hipertensos apresentam valores mais altos de glicose e
LDL-C e mais baixos de HDL-C quando comparados a individuos com niveis
pressoéricos normais (BARONCINI et al., 2017).

A medida que as pessoas envelhecem, a causa predominante de
hipertensdo tende a ser a resisténcia vascular periférica elevada, geralmente em
combinagdo como aumento da rigidez dos vasos, que se manifesta clinicamente como
hipertenséao sistdlica isolada (JORDAN et al., 2018).

A melhora da alimentacdo com o consumo rico em potassio, célcio,
magnésio efibras, reduz as quantidades de gordura total e saturada, como o consumo
de frutas, hortalicas e laticinios com baixo teor de gordura, ingestdo de cereais
integrais, frango,peixe e frutas oleaginosas. A adog¢do dessa alimentacdo reduz os
niveis da pressao arterial, reduzindo também os niveis de LDL-C e aumentando os de
HDL-C (MALACHIAS et al., 2013).

Jordan et al. (2018), mostrou que a hipertensao arterial € um dos principais
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fatores de risco para doencas cardiovasculares mais graves e como ela pode ser
tratada e evitada. Na maioria dos pacientes que sofrem de hipertensao, ela pode ser
bem controlada e o risco cardiovascular reduzido, por meio de uma combinacdo de
melhora na dieta e no estilo de vida, como a pratica de exercicios fisicos e 0 uso de
anti hipertensivos como tratamento.

Barocini et al. (2017), teve como objetivo relacionar o perfil lipidico e
glicémicosde adolescentes hipertensos com nao hipertensos. Foram selecionados 53
adolescentes hipertensos e 182 adolescentes nao hipertensos, e foram divididos em
trés grupos: grupo | (Gl; n = 108, 58 do sexo masculino, idade média 15,2 + 2,2 anos),
que incluiu adolescentes saudaveis néo hipertensos, filhos de pais saudaveis e sem
diagnéstico de dislipidemia, hipertensdo ou diabetes; grupo Il (Gll; n = 53, 28 do sexo
masculino, idade média 13,9 £ 1,4 anos), que incluiu adolescentes com hipertenséo
confirmada; e grupo Il (Glll; n = 74, 31 do sexo masculino, idade média 14,9 + 2,2
anos), que incluiu adolescentes saudaveis nao hipertensos, cujos pais possuiam
diagnéstico de dislipidemia, hipertenséo ou diabetes. Os resultados mostraram que 0s
niveis de colesterol total e triglicerideos ndo diferiram entre os adolescentes, 0s
hipertensos obtiveram altos niveis de glicose e lipoproteina LDL-C, e entdo concluiu-
se que adolescentes hipertensos apresentaram valores mais elevados de glicose,
IMC, e lipoproteina LDL-C, além de niveis mais reduzidos de lipoproteinas HDL-C.
Esse estudo comprovou que héa influéncia direta em niveis altos de triglicerideos e

lipoproteinas LDL-C com o desenvolvimento da hipertenséo.
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6 CONCLUSAO

Por meio do levantamento bibliografico realizado para a descricdo desta
monografia, verificou-se que existe uma relacdo entre o consumo lipidico nas dietas
da populacdo em geral e o desenvolvimento de patologias nutricionais, 0s niveis de
HDL-C elevados e LDL-C baixos contribuem para evitar riscos cardiovasculares, 0s
altos niveis de LDL-C, hipertensao arterial e dislipidemias contribuem para inicio e
progressao da aterosclerose. Hipertensos apresentam altos niveis de glicose e LDL-
C e baixos niveis de HDL-C quando comparados com nao hipertensos.

A adocéo de dietas saudaveis como frutas e legumes, reduzem os niveis
de LDL- C e aumentam o0s niveis de HDL-C reduzindo assim 0s riscos
cardiovasculares e desenvolvimento ou progressdo da hipertensdo, a obesidade
aumenta o risco cardiovascular por conter altos niveis plasméticos de triglicerideos,
de lipoproteinas LDL-C altas e lipoproteinas HDL-C baixas.

Pacientes que tenham diabetes mellitus tipo 1 apresentam niveis elevados
de lipoproteinas de baixa densidade e de triglicerideos, a obesidade e disturbios do
metabolismo lipidico sdo os principais fatores de risco para o desenvolvimento da
diabetes mellitus.

Hipertensos apresentam altos niveis de glicose e LDL-C e baixos niveis de
HDL- C quando comparados com nao hipertensos.

Outros estudos sdo importantes para complementar os resultados obtidos
nesta revisao da literatura sobre a relacdo entre a importancia nutricional dos lipidios

e o0 desenvolvimento de patologias nutricionais associadas.
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