Nutrigendmica: um desafio do século XXI
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Resumo

A Nutrigendmica estabelece na saude um novo conceito em relacdo a dieta
nutricional baseada no perfil genético de cada individuo. O estudo que permite
cruzar a informacédo da gendémica com a alimentacdo e os componentes dos
alimentos tem um conceito promissor, entretanto, o custo ainda elevado para o
diagnéstico molecular das disfuncbes genéticas gera pouco acesso da
populacdo ao tratamento. Resolvendo este problema, a ciéncia permitira
adiantar-se por décadas com o bloqueio da expressdo de enfermidades
metabolicas como diabetes, obesidade, dislipidemias e certos tipos de cancer,
para isso, a tecnologia de microarrays representa hoje uma importante
ferramenta para estudos de interacbes gene-dieta. O objetivo deste trabalho é
demonstrar através de uma revisdo bibliografica, o inicio da nutrigenbmica e
seus avancos até os dias de hoje, enfatizando os principais estudos
desenvolvidos com as seguintes patologias: cancer, diabetes, cardiopatias,
sindrome metabdlica e obesidade.
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Abstract

The Nutrigenomics down a new health concept in relation to nutritional diet
based on genetic profile of each individual. The study that crosses the genomic
information with food and their components has a promising concept; however,
the high costs for the molecular diagnosis of genetic disorders have limited
people's access to treatment. Resolving this issue, science will advance it for
decades blocking the expression of metabolic disorders such as diabetes,
obesity, dyslipidemia and certain cancers, for this, the microarray technology
today represents an important tool for studies of gene - diet. The objective of
this study is to demonstrate through a literature review, the beginning of
nutrigenomics and your advancement to the present day, emphasizing the
major studies with the following pathologyc diseases: cancer, diabetes, heart
disease, metabolic syndrome and obesity.
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Introducéo

A genética tem lugar especial nos interesses humanos. Ela ndo é relevante
apenas no mesmo sentido em que outras disciplinas cientificas, mas tem muito
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a nos dizer sobre a natureza de nossa humanidade, mostra que 0s genes sao
as fontes de um grande namero de doencas (GRIFFITHS et. al., 2002).

O determinante genético de muitos distarbios hereditarios humanos €
complexo, no sentido em que as condigbes sado causadas por interagdes de
formas especificas de alguns a muitos genes, todos também interagindo com o
ambiente (MIR, 2005).

A partir dos trabalhos de Mendel, outras pesquisas demonstraram que um gene
€ uma regido funcional da longa molécula de DNA gue constituem a estrutura
fundamental de um cromossomo (OTTO, 1998).

A maioria dos organismos do planeta trabalha por um sistema comum, em que
armazenam o DNA, o transcrevem para a forma de RNA, que serdo traduzidos
dando origem as proteinas com o objetivo de expressarem suas informacdes
(Borges-Osorio, 2001).

Com os estudos mendelianos e os avangos na tecnologia da biologia molecular
surge o Projeto Genoma Humano com o objetivo de identificar todos os genes
responsaveis pelas caracteristicas normais e patoldgicas do individuo (ZATZ,
2000).

A aplicacao das técnicas da biologia molecular e o sucesso do Projeto Genoma
Humano abrem uma nova era tanto para a medicina quanto para a nutricdo. A
alimentacdo é um dos fatores que influenciam o funcionamento do genoma.
Desde o inicio da década de 1990, tem-se ressaltado a importancia do estudo
da regulacdo da expressdo génica por nutrientes. Apesar da aplicacdo da
biologia molecular na area de nutricdo ter ocorrido de forma lenta nesse
periodo, observou-se mais recentemente, a integracdo dessas duas areas
manifesta na disciplina de nutrigendmica (MARTI et. al., 2005).

O objetivo deste trabalho € demonstrar através de uma revisdo bibliografica, o
inicio da nutrigenbmica e seus avancos até os dias de hoje, enfatizando os
principais estudos desenvolvidos com as seguintes patologias: cancer,
diabetes, cardiopatias, sindrome metabdlica e obesidade.

A Origem da Nutrigendmica

A genética e os desdobramentos do Projeto Genoma Humano e termos de
pesquisa e/ou produtos, vém sendo construidos como um dos principais
campos de inovacgdes biotecnoldgicas (GILLIES, 2003).

Com a farmacogenémica, estudo que sugere a importancia das interacdes
genaotipo e ambiente, mostrando que as variagdes genéticas individuais podem
afetar a eficacia do farmaco, assim como a severidade dos efeitos indesejaveis,
formou-se o conceito de "medicina personalizada” que vem se estendendo
para o campo da nutricdo com a ciéncia nutrigenémica (Marti et al., 2005).

Os estudos que deram origem a nutrigenbmica ou gendmica nutricional
envolvem os conceitos de gendmica, gendmica estrutural, gendmica funcional,



gendmica comparativa, transcriptomica, protedbmica e metaboléomica (MIR,
2005).

A gendmica é uma ciéncia que focaliza seus estudos no genoma e nos genes
que o contém, suas funcgdes, e interagcbes com os fatores ambientais (I6pez et
al., 2005).

A "genbmica estrutural" responsavel por descobrir as informacdes sobre os
genes, assim como a variagdo da estrutura das sequéncias do genoma
(polimorfismos, mutagBes, ou mudancas como repeticbes e insercbes de
nucleotideos), deu origem a "genémica funcional’, que indo além trata de
descobrir, em maior detalhamento, as acfes induzidas pelos genes ja
estudados e pelas proteinas que codificam (OTTO et al., 1998).

A genbmica comparativa é o estudo comparativo das estruturas e do
funcionamento do genoma em organismos que seja parecido com o do
humano, a fim de se obter um melhor entendimento da evolucdo das espécies
e também para determinar as func¢des dos genes (I6pez et al., 2005).

Transcriptoma € a colecdo completa de transcritos de acido ribonucléico, RNA,
produzido a partir do acido desoxirribonucléico, DNA, de um genoma. A
transcriptémica € o estudo do transcriptoma (MARTI et al., 2005).

O proteoma € o conjunto de proteinas de uma célula. A protedmica é uma area
cientifica que estuda e analisa a estrutura e funcdo da proteina de uma célula
de forma geral. Seu desenvolvimento ser4 muito importante para investigacdes
futuras que ajudardo a diferenciar as bases moleculares de salde e da doenca
(KAPUTZ e DAWSON, 2007).

O metaboloma pode ser definido com a soma total de substratos, metabdlitos e
outras pequenas moléculas que estdo presentes nas células, mostrando que a
metabolémica estuda a estrutura e distribuicdo das suas células (RODRIGUEZ
et al., 2007).

Segundo Kaputz e Rodriguez (2003), as técnicas e pesquisas que tiveram
origem no Projeto Genoma Humano tem revolucionado o processo de
localizac&o e identificacdo de genes envolvidos nas doencas. A identificacao
dos genes e produtos por estes codificados, assim como a identificacdo da sua
funcdo, associacdo com patologias especificas e interacbes com fatores
ambientais (LANDER et al., 2001) criou novas oportunidades de compreender
como o ser humano responde a estimulos provenientes do ambiente
(ORDOVAS e CORELLA, 2004).

De acordo com DEBUSK (2004), alguns dados obtidos revelaram que os
polimorfismos genéticos, fonte de variacdo interindividual, sdo fundamentais na
resposta metabdlica ao ambiente e permitiram-nos questionar até que ponto
pode-se identificar subgrupos populacionais nos quais marcadores genéticos
poderdo aumentar beneficios ou riscos com uma determinada ingestao de um
determinado nutriente.



A genbmica nutricional surgiu com o intuito de estudar as interacdes entre a
nutricdo e o genoma. Por combinar novas tecnologias de biologia molecular
aos estudos da nutricdo classica, esta abordagem integrada e multidisciplinar
tem como objetivo compreender como a dieta interage com o genoma humano
para influenciar a saude e a doenca e, além disso, como a variabilidade
genética influencia a resposta a dieta (Rodriguez et al., 2007).

Este poderoso avanco permitird adiantar-se por décadas o bloqueio da
expressdo de enfermidades metabdlicas como diabetes, obesidade,
dislipidemias e certos tipos de cancer (PISABARRO, 2006).

O mais importante € que a gendémica nutricional permitira cruzar a informacéo
gendmica individual com a alimentacdo e os componentes dos alimentos, de
modo que o efeito seja muito positivo para a saude. Nao é necessario milhdes
de ddlares para chegar a esta conclusdo, mas a ciéncia da nutricdo ainda
desconhece a forma com que o organismo reage ao nivel molecular individual.
Entdo a nutrigendmica estd encarregada de descobrir (ORDOVAS e
CORELLA, 2004).

O perfil genémico individual pode ajudar a melhorar a nutricdo e a saude. A
gendmica e a bioinformatica tém um grande potencial para identificar genes
gue causem enfermidades, o qual se realiza mediante investigagdo das bases
de dados do Projeto Genoma Humano. Desde entéo, a partir de 2001 com 0s
primeiros resultados do projeto, os alimentos foram sendo mais observados
como condicionantes da patogénese de muitas doencas da atualidade. Neste
sentido, é fundamental conhecer as mudancas que produzem dentro da célula
e sua interacdo com o transcriptoma e o metaboloma, para poder personalizar
os efeitos da dieta e na correcdo do metabolismo alterado. A comparagao de
um gendétipo individual com uma base de dados da gendmica permitirda a
prescricdo de medicamentos individualizados gendtipo-dependente. O mesmo
enfoque pode ser utilizado para o estudo dos metabdlitos humanos, com o
qual, em um futuro n&o muito distante, possam encontrar solucdes
personalizadas para melhorar a saude nutricional e ainda permitir uma
padronizacao racional da producdo de alimentos para as seguintes geracdes
(VALLEJO, 2004).

O Impacto da Genética nas Doencas Nutricionais

O conceito de interacdo gene-nutriente na expressao de doencas, nao €
recente. Desde a primeira metade do século XX se conhecem a fenilcetonuria e
a galactosemia, patologias monogénicas, condicdo que as tornam de facil
deteccdo e tratamento através de mudancas na dieta. Tanto a fenilcetonuria
como a galactosemia podem ser diagnosticadas através de teste pouco depois
do nascimento e serem controladas com dietas baixas em fenilalanina e
lactose, respectivamente, evitando retardo mental e outros danos
(PISABARRO, 2006).

Outra doenca genética de grande importancia nutricional é a fibrose cistica ou
mucoviscidose uma doenca hereditaria autossdmica recessiva resultante da
transmissdo de coépias anormais do gene o regulador transmembrana da



fibrose cistica (RTFC), localizado no cromossomo 7 (ELBORN et al., 1991). A
doenca caracteriza-se por uma extensa disfuncdo das glandulas exdcrinas, a
qual resulta em um vasto conjunto de manifestagcbes e complicagbes. Os
produtos de secrecdo das glandula mucosas no pulmdo e no trato
gastrintestinal apresentam alteracdes fisicas, tornando-se marcadamente
espessas e viscosas. As complicacbes clinicas associadas com essas
alteracdes incluem o desenvolvimento de bronquite crénica supurativa com
destruicdo do parénquima pulmonar, insuficiéncia pancreatica (levando a ma-
absorcdo e desnutricdo), diabetes mellitus, doengca hepatica e
comprometimento do sistema reprodutor masculino e feminino (FIATES et al.,
2001).

Os Avancos da Nutrigenémica

Muitos estudos epidemioldgicos confirmam a existéncia de certa associacao de
nutrientes ingeridos com a incidéncia e severidade das doencas cronicas nao
transmissiveis (MARTI et al., 2005).

Os principais agentes a partir dos quais os nutrientes influenciam na expressao
génica sao os fatores de transcricdo, sendo os mais importantes os receptores
nucleares da superfamilia de fatores de transcricdo o receptor ativador da
proliferacdo de peroxissomas — PPAR, que se liga a acidos graxos e a
metabdlitos de ligantes de colesterol. Em 6rgdos metebolicamente ativos como
o figado, intestino e tecido adiposo, esses fatores de transicdo agem como
sensores de nutrientes, de acordo com a intensidade da transcricdo do DNA de
genes especificos em resposta as alteragdes nas concentracfes de nutrientes.
Os receptores nucleares tém um papel importante na regulacdo de inUmeros
processos, que incluem o metabolismo do nutriente, desenvolvimento
embrionario, proliferacdo e diferenciacao celular. Dentre as trés isoformas de
PPAR, temos o PPAR-y que esta presente no figado e envolvido em varios
processos metabdlicos, que incluem a oxidacdo de &cidos graxos, cetogénese,
gliconeogénese, metabolismo dos aminoacidos, proliferacéo celular e resposta
de fase aguda. PPAR-y hepatico € particulamente importante durante a
inanicdo, quando os acidos graxos livres sdo liberados do tecido adiposo e
alcancam o figado, onde serdo oxidados em partes ou completamente.
Entretanto, os acidos graxos também se ligam aos PPAR-y aumentando sua
expressdo de genes, através de ligacdo especifica na sequéncia de regides
promotoras de gene. A maioria de doencgas cronicas como as cardiovasculares,
sindrome metabdlica e cancer sdo desordens de etiologia multifatorial,
causadas por varios genes e fatores ambientais. A alteracdo de apenas um
nucletideo resulta no polimorfismo, que altera a bioatividade das moléculas
expressas e também na capacidade de resposta do individuo de acordo com o
consumo de nutrientes (ROBITAILLE et al., 2003).

Intervencao Dietética para Tratamento de Patologia Especifica

Intervencéo dietética direta para a prevencao e o tratamento de alguma doenca
cronica é mais dificil, porque muitos genes interagem entre si e também com o
ambiente, contribuindo para a etiologia da doenca. Identificar os genes que séo
0S maiores contribuintes para o inicio e progresso das patologias crénicas e



entender sua regulacdo através dos componentes da dieta é um passo
necessario (MARTI et al., 2005).

Na hipertensdo a quantidade de angiotensina circulante (ANG) esta associada
com o aumento da pressdo sanguinea. Um polimorfismo chamado AA, na
posicdo do nucleotideo 6 do gene da ANG esta relacionado com o nivel de
angiotensina circulante. Uma grande porcentagem, cerca de 60% dos
americanos africanos tem a variante AA, e o resto sao heterozigéticos (AG)
para esta posi¢do. Os individuos com o genoétipo AA que seguem sua ingestado
de acordo com o programa de "Medidas Dietéticas para Deter a Hipertensao”
mostram uma reducdo da pressdo sanguinea, sendo a mesma dieta menos
efetiva em individuos com o genétipo GG (FOOG-JONHSON e KAPUT, 2003).

Na doenca cardiovascular a apoliproteina Al (ApoAl) representa um
importante papel no metabolismo lipidico e no desenvolvimento de doenca
coronariana. A mudanca de uma guanina por uma adenina (A-G) no promotor
do gene ApoAl esta associada com o aumento das concentragcbes do HDL
colesterol, mostra que o alelo A se relaciona com menores niveis de HDL
colesterol. Por exemplo, as mulheres que ingerem mais &cidos graxos
poliinsaturados (PUFA) sobre acidos graxos saturados (SF) e monoinsaturados
(MUFA) apresentam maiores niveis de HDL. O efeito do tipo de gordura é
muito significativo em homens, principalmente quando se considera também o
consumo de alcool e o tabagismo. Nos individuos com particulas de LDL
densas e pequenas (fendtipo B) corre um maior risco de aparecer uma doenca
coronariana do que aqueles individuos que apresentam particulas de LDL
maiores e menos densas (fenétipo A). Em um estudo classico de cruzamento
de genes mostra que os padrdes de LDL estéo influenciados por dietas baixas
em lipideos. 38 homens que tinham o fenétipo A de LDL transformaram sua
dieta de 32% de lipideo para 10% somente. Doze dos 38 homens mostraram
um fendtipo B de LDL depois de 10 dias da dieta hipolipidica, relatando para
essas 12 pessoas que a dieta baixa em gorduras néo é benéfica. Os resultados
sugerem a existéncia de trés gendtipos distintos, Dos genoétipos tém-se o
fendtipo A e o B e um terceiro genétipo que ocasiona o fenotipo A quando os
individuos seguem uma dieta contendo 32% de lipideo, sendo o fenétipo B
guando ingerem menor quantidade de lipideo (10%), um resultado que pode
ser explicado por interacdes entre genétipo e dieta (ANDERLE et al., 2004).

O surgimento da obesidade no individuo pode ser entendida como resultado da
interacdo entre heranca genética e as influéncias do ambiente, como o nivel de
atividade fisica e suas escolhas alimentares, tanto em quantidade como em
qualidade. O numero de genes envolvidos na homeostase energética, no
apetite, no peso corporal e na adiposidade que podem sofrer alguma mudanca
€ muito grande (ELLIOTT e JOHNSON, 2007).

Os estudos realizados em animais tém permitido identificar alguns genes
relacionados com a obesidade através do genotipo de animais geneticamente
obesos. Através de estudos com o genoma completo tém sido identificados
genes relacionados com a obesidade. Casos de obesidade monogénica
(causado por um gene) como pode ser o gene da leptina e seu receptor, a
proopiomelancortina (POMC) e o receptor de melanocortina 4 (MC4R). As



mutacdes do gene da MC4R se apresentam entre 2-4% dos casos de
obesidade humana severa. No entanto, a maioria dos casos, a etiologia da
obesidade é de origem poligénica ou multifatorial. A heranca genética através
de genes especificos pode influir na regulacdo do apetite (leptina, grelina,
receptores de melanocortina), na termogénese e no metabolismo energético
(ADRB2, ADRB3, UCP’s), assim como em diferentes processos incluindo a
adipogénese (PPAR, RXR, adiponectina). Esses variantes genéticos parecem
interagir com a dieta dos individuos. Assim, as pessoas que apresentam a
mutacdo GIn27Glu do gene ADRB2 e o polimorfismo Prol2Ala do gene
PPARG2 que possuem uma ingestdo muito alta de carboidrato, ha um risco
mais elevado de desenvolverem a obesidade (FOOG-JONHSON e KAPUT,
2003).

No cancer o metilenotetrahidrofolato redutase (MTHFR) € um gene-chave para
as reacbes de metilacdo. Vérios estudos tém publicado que o polimorfismo
C667T causa uma diminuicdo da atividade enzimatica e esta inversamente
associado com a presenca de cancer colorretal e leucemia linfocitaria aguda.
Uma dieta baixa em folato, vitaminas B12 e B6 se associam também com um
maior risco de céancer entre aqueles com o genoétipo MTHFRTT. E ainda
algumas mutacbes de MTHFR estdo associadas no desenvolvimento de
doencas cardiovasculares (Marti et. al., 2005).

Diabetes mellitus tipo 2 pode ocorrer quando individuos portadores do alelo G e
adiponectina e do alelo PPARy 2 Ala12 parecem ser mais sensiveis insulina do
que aqueles que codificam a adiponectina alelo T, Interacdes entre
adiponectina e PPARYy 2 gendtipos contribui também para as concentragdes de
insulina em jejum,
concentracfes de insulina oral em testes de tolerancia a glicose, e indice de
resisténcia a insulina (KAPUT e DAWSON, 2007).

A investigacdo da influéncia dos nutrientes, principalmente no estresse
metabdlico e a identificacdo de fendtipos associados a inflamacao, resisténcia
a insulina e diabetes, resultaram em evidéncias cientificas que possibilitam o
diagndstico precoce a partir de biomarcadores, a prevencao e o tratamento da
sindrome metabdlica.

Os Nutrientes mais investigados

Muitos estudos sobre a interacdo entre polimosfismos e nutrientes iréo
permitir uma terapia nutricional mais eficiente e individualizada (DEBUSK,
2004).

Acdes em nivel transcricional sdo atribuidas a compostos bioativos como o
revesterol (vinho tinto), ativador do gene de Sirtl antienvelhecimento, faz reduz
o risco de desenvolver doencas cardiovasculares, diabetes, cancer e doenca
de Alzheimer (MARKUS e MORRIS, 2008); catequinas presentes no cha verde
atuam sobre genes e apresentam uma seérie de atividades bioldgicas,
antioxidante, quimioprotetora, antiinflamatéria e anticarcinogénica (Schmitz et
al, 2005); a genisteina encontrada na soja interfere no funcionamento de 123
genes envolvidos no tumor de prdstata, além de reduzir o risco de osteoporose



(FERRARI, 2001); o sulforano, presente no brocolis, aumenta a acdo de genes
vinculados a protecdo contra agentes toxicos e contra doecas circulatorias
(ANJO, 2004); o geranilgeraniol, encontrado no espinafre, impede a acéo de
um gene envolvido no crescimento de tumores.

A Importancia do Microarray nas Pesquisas em Nutrigendmica

A tecnologia de microarrays € um dos recursos usados para aumentar a
probabilidade de caracterizacdo de funcbes biologicas, sendo uma poderosa
ferramenta pela qual é possivel obter informacdes sobre a expressao de muitos
genes simultaneamente avaliados em diferentes condi¢Bes biolégicas. Os
microarrays de DNA consistem em um conjunto de sondas de acidos nucléicos
imobilizadas em uma superficie solida, geralmente vidro ou uma membrana de
nailon ou nitrocelulose. Os microarrays possibilitam a analise do perfil de
expressdo génica e também o mapeamento de polimorfismos. A analise da
expressao génica examina a composicdo do RNA mensageiro de populacdes
de células, dando informacfes sobre o estado celular, a atividade de seus
genes e as proteinas por ele codificadas. Essa tecnologia tem o potencial de
identificar biomarcadores que respondam a um dado nutriente, composto
bioativo, tratamento ou dieta, em condicfes experimentais e/ou clinicas bem
definidas e, portanto, identificar respostas celulares e constituintes da dieta,
bem como seus alvos moleculares (GAROSI, 2005).

O Futuro da Nutrigendémica

Pesquisa em nutrigenémica € um campo promissor que ainda tem muito a ser
explorado. Cada nutriente ou composto bioativo pode exercer um efeito
relevante de sua aplicagdo na pratica clinica, estando o futuro dessa nova
ciéncia, voltado para a descoberta desses possiveis efeitos. Trata-se de uma
area que esta crescendo rapidamente, sendo provavel que em breve se tenha
resultados mais consistentes e confiaveis (ORDOVAS e CORELLA, 2004).

A investigacdo cientifica sobre a interagdo entre fatores nutricionais, genéticos
e a saude, promovera subsidios para uma intervencao individual e mais eficaz.
Esses novos conhecimentos gerardo bases para recomendacdes nutricionais
personalizadas, de acordo com as caracteristicas genéticas do individuo, a fim
de evitar desordens multifatoriais, como a sindrome metabdlica. H4 a
necessidade da integracdo de varias areas da pesquisa cientifica, como
biotecnologia, nutrigdo, medicina e biologia (AFMAN e MULLER, 2006).

A nutrigenébmica podera oferecer condigbes ao profissional nutricionista de
realizar uma intervengéo dietética personalizada, que previna a génese das
doencas crbnicas nado transmissiveis, porque os produtos de genes e habitos
dietéticos sdo fundamentais para identificar quais o0s reais beneficios dos
componentes dietéticos e delinear estratégias de intervencdo mais adequadas
no controle da doenca (GIBNEY et al., 2005).

O conhecimento da susceptibilidade genética as doencas, identificando
agueles individuos com risco mais elevado para as doencgas crbnicas nao
transmissiveis, sua resposta a nutricdo e compreensdo dos processos



patoldgicos, objetivando melhorar a qualidade de vida da populagédo (KAPUT et
al., 2005).

Com o passar dos anos, podera ser comparado o padrdo genético e nutricional
do individuo no nascimento, o que possibilitar4 a cura de diversas patologias
cronicas. Analisar as deficiéncias nutricionais que influenciardo na prevencao e
tratamento das doencgas, propiciando maior longevidade e salude ao ser
humano, além de reduzir o uso de medicamentos (GILLIES, 2003).

Discussao

A nutrigendmica investiga como os nutrientes influenciam o funcionamento dos
genes no organismo humano. Com a aplicacdo da biologia molecular em
estudos da nutrigcdo classica, a abordagem integrada da nutrigenémica podera
possibilitar a compreensdo de como a dieta interage com o genoma humano
para alterar o fenotipo e assim influenciar a resposta a dieta. Enfim, tais
conhecimentos poderdo mostrar a influéncia de nutrientes e compostos
bioativos na estrutura e expressdo génica, assim como a repercussao de
polimorfismos génicos nas necessidades de nutrientes e compostos bioativos e
no risco de doencgas crénicas ndo-transmissiveis. Com tudo isso, sera possivel
no futuro fazer intervencdes dietéticas baseadas no conhecimento do gendtipo,
da necessidade e estado nutricional, visando a prevenir, atenuar ou até mesmo
tratar doencas cronicas (GILLIES, 2003).

Uma das grandes dificuldades da pesquisa em nutrigenémica ainda é o alto
custo dos equipamentos e reagentes. Com sua ampliacdo e disseminacao,
houve uma pequena reducdo, mas ainda muito insuficiente. Além disso, a
grande variabilidade genética muito importante das comunidades do Brasil,
dificulta a formulacdo de padrées comuns a um grande numero de individuos.
Outro aspecto € a interacdo das mutacdes com a expressao de muitos outros
genes, tornando o trabalho muito extenso (KAPUT e DAWSON, 2007).

A deficiéncia de ensino na area de gendmica nutricional, na qual deveria ser
realizada uma medida emergencial através da inclusdo dos conceitos de
nutrigendmica nas disciplinas de genética, além de propiciar conhecimentos de
biologia molecular de forma mais intensa. As sociedades cientificas poderiam
auxiliar intensificando as discussdes sobre 0 assunto em reunides e jornadas
para os estudantes.

Concluséo

Os nutrientes alteram os processos moleculares como a estrutura do DNA, a
expressdo geneética, o metabolismo e, cada um por sua vez, podera
desencadear o inicio de uma doenca e também sua progressdo. E, a partir
desses conhecimentos, sera possivel elaborar uma dieta personalizada a fim
de reduzir ou neutralizar a predisposi¢cdo genética para doencas crénicas ndo
transmissiveis. Além disso, 0os avanc¢os na tecnologia de alimentos resultaréo
na producdo de alimentos com composicdo quimica mais adequada as
necessidades do individuo e a manutencéo de saude.
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