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Introducao

O estilo de vida que levamos na ultima década, aliados a outros fatores de riscos como, estresse, ingestdo de alimentos
processados com alto indice de gorduras saturadas, sedentarismo, tabagismo e outros, trouxeram consigo uma serie de riscos
epidemiolégicos para a populagdo. Por mais que o acesso a primario a saude de populagdes longinquas tiveram aumentado, e as
politicas educativas de profilaxia, novos tratamentos e tecnologias mais avangadas a salide aumentaram a estimativa de vida em 25
anos, justificando o grande avanco socioecondmico nos Ultimos anos. *apesar do acesso a salide primaria, o modo de vida e a ingest3o
de alimentos de baixa qualidade .nutricional e excesso de calorias, sdo de grande preocupagdo, nos tempos onde a produtividade
ocupacional “manda mais”, ter tempo para tudo é um luxo que devemos ter entdo comer com certeza é a menor das preocupagoes,
uma alimentagdo deve ter qualidade no processamento, quantidade adequada de ingesta — ou seja volume, e harmonia entre macro e
micronutrientes.

Segundo SOSA et ali. 2014 analisaram a prevaléncia de dislipidemias em alunos em geral no Paraguai se encontra em um
estado preocupante, onde 8% em sua pesquisa apresentaram taxas de sobrepeso e obesidade, e 59% de 182 alunos apresentaram
dislipidemia, 33% com niveis de colesterol de risco moderado/alto e Triglicerideos 41% apresentaram niveis de riscos altos e moderados.

Observado em muitos estudos a inser¢do de mais um termo ao vocabuldrio médico causa muito mais preocupagao a
“globesidade”, termo foi criado devido ao aumento repentino dos indices de obesidade, na Europa Ocidental e Oriental, Estados Unidos,
América Central Canadd, Asia e Norte da Africa, o termo foi citado pela Professora: Mary Shimild, na palestra: “Atualizagdo da epidemia
global de obesidade” que ocorreu no 82 Simpdsio Latino-Americano de Ciéncias de Alimentos em 2009." . A OMS estimou em 2016
que a obesidade no mundo segue uma velocidade alarmante, dados coletados em 2014 afirmam que mais de 190 milhdes de adultos
maiores de 18 anos tinham sobrepeso significativo e mais de 600 milhdes ja possuiam obesidade. E o mais alarmante constatado foi que
criangas com menos de 18 rever essa faixa etdria ja possuiam alguma taxa de sobrepeso ou obesidade e tangiam a casa dos 41 milhdes
de individuos. Em um espago de tempo de 34 anos foi detectado que a obesidade realmente tinha dobrado no mundo.® Silva et al em
um estudo transfersal com 1616 individuos em idade pré-escolar e escolar e se constatou que 22,2% dessa populagdo possuia algum
tipo de sobrepeso em idade Pré-Escolar, e 12,9% em individuos em idade escolar, ja individuos com indices de obesidade foram de
13,8% para pré-escolar e 8,2% em idade escolar; dados relativamente expressivos e que devem ter um nivel de atengdo alto. °

Dislipidemias — Definigao

A dislipidemia (ou hiperlipidemia) estd presente quando o colesterol total é elevado, quer pelo valor da LDL
(low-densitylipoprotein) ou dos triglicerideos ser elevado, seja pelo valor HDL (High-densitylipoprotein) ser baixo, ou
ainda por uma combinagdo destes fatores. A alteragdo dos lipidios no plasma pode aumentar o risco de doengas
cardiovasculares. A maioria dos autores considera que um valor de colesterol total abaixo dos 200 mg/dL sera um nivel
em que o risco estd reduzido ao minimo. De uma forma genérica, valores de LDL < 100mg/dL, Triglicerideos<150
mg/dL e HDL>50 mg/dL s3o considerados niveis étimos. 3°

Metabolismo Lipidico

Anatomia funcional

O metabolismo dos lipidios envolve alguns érgdo células e estruturas bem definidas, anatomicamente envolve o figado, o
pancreas e o conduto toracico. O figado localizado no hipocéndrio direito havendo uma leve prolongagdo prolongamento para a regido
epigastrica, altamente vascularizado pela artéria hepatica propria, e pela veia porta hepdtica, cava inferior e conduto biliar. Ja o pancreas
localizado no hipocéndrio direito, vascularizado pela artéria gastroduodenal inferior posterior e anterior inferior juntamente com a
artéria e veia esplénica, e seu produto é langado pelo conduto assessorio e de Wirnsung através da ampola pancreatica pelo esfincter de
Oddi para a segunda porgdo do duodeno, onde ocorrera até o jejuno a degradagdo das moléculas de lipidios em Triglicerideos,



degradados pela LpL, estas formam micelas que repletas de Qm que passaram para os vasos linfaticos por escovagdo. Esses glicerideos
serdo transportados pelas vias linfaticas mesentéricas, tronco linfatico abdominal inferior, a cisterna de Pequet. Voltando ao sangue pelo
conduto Jugulosubclavia, percorrendo o todo o trajeto vascular corporal e sento filtrado e depurado no figado.

Fisiologia
Vias Metabdlicas de Degradagao Lipidica

Até onde sabemos os acidos graxos (AGs), Triglicerideos (TGs) e Fosfolipidios (FL) exercem um papel fundamental na
estruturacdo celular, sendo assim, se torna fundamental o entendimento de sua fungdo, e suas possiveis disfungdes a nivel molecular e
principalmente energético. Precursor primordial de hormonios, ativador de enzimas, vitamina D e formador de membrana celular.

Os acidos graxos, ou acidos carboxilicos, podem ser classificados em saturados (moléculas que ndo possuem duplas
ligacGes em sua cadeia, e geralmente sdo encontrados em estado sélido — demandando de uma preocupagdo clinica importante) e
insaturados que podem ainda ser classificados em Monoinsaturados (w-9), e Poli-insaturados (w-6 e w-3); ou também classificados de
acordo ao tamanho da sua cadeia: Curta (4-8 C), Média (9-12C), Longos (13-20C), e Muito Longos (mais de 20 C). Os AGs possuem uma
caracteristica quimica peculiar que é a presenga do grupamento amina-COOH, este carbono sendo o inicio da cadeia seguido pelo
carbono 2 ou a, e seguido pelo C3 ou 3 tomando atengdo importante pois é a regido da molécula onde ocorre a 3-oxidagdo.

Ja os TGs, que possuem caracteristica energética e formada por 3(trés) moléculas de AGs ligados a uma molécula de
Glicerol, depositados no tecido adiposo e muscular.

As lipoproteinas sdo particulas esferdides, abundantes ésteres de colesterol, fosfolipidios e triglicerideos. No estado
absortivo, depois de ter sido extraido do sangue todos os Quilomicrons (Qm), mais de 95% de todos os lipidios adotam a forma de
lipoproteinas, ou particulas mais reduzidas que os Qm, mas de composi¢do qualitativa (com triglicerideos, colesterol e fosfolipidios),
compondo uma fra¢cdo de 70mg/dl de sangue. "#

Ha quatro tipos de lipoproteinas, qualificadas de acordo com seu peso e densidade: VLDL (verylowdensitylipoprotein), IDL
(intemediatedensitylipoprotein), LDL (lowdensitylipoprotein) E HDL (higthdensitylipoprotein). Essas lipoproteinas precisam estar em
homeostase para que ndo desencadeie uma um estado patoldgico, entdo precisam ser carreadas para depuracdo no figado e serem
rechagadas pelo organismo. Esta LP é formada por um nucleo rico em triglicerideos, uma zona ateroproteica e envolto a uma camada de
hidrofospolipidios facilitando seu movimento no liquido sanguineo.

Os carreadores desse complexo sdo feitos pelas Apolipoproteinas (Apos). Estas estdo aderidas de forma estratégica na
superficie e interior de uma lipoproteina, facilitando seu deslocamento. Possui uma camada externa hidrofilica aumentando a
capacidade de fluidez do complexo, e no seu interior as proteinas interagem de tal maneira que impedem que o complexo faga reacGes
indevidas tornando um sitio hidrofdbico, e esse nicleo é chamado de nucleo core.

Na ingestdo dos lipidios os Qm sdo englobados pelo seu core facilitando sua interagdo com a circulagdo linfatica, onde a
resultante é despejado no sangue pelo ducto linfatico jugulo clavicular. Devido ao seu tamanho, os Qm ndo seguem para a circulagdo
capilar, j4 que ndo avangam em dire¢do ao sitio porta-hepdtico, suprem a necessidade de reservas dos adipécitos. Os Qms
entericamente absorvidos entram em contato com o HDL que, transfere a ele a duas apolipoproteinas fundamentais para a liberagédo
dos TGs dos adipdcitos, Apo-C2 e Apo-E. A Apo-C2 cumpre o objetivo identificador dos Qms pelos adipdcitos, assim acionam a
Lipoproteina-Lipase (LpL) (produzidas pelo Pancreas), a qual por hidrolizagdo reduz dos TGs o glicerol e acidos graxos para o tecido
adiposo, no qual, ele (tecido adiposo) o absorve e restaura em TGs novamente para a absor¢do. Os Qms resultantes dessa manobra sdo
de baixo teor de TGs, nomeados de Qm remanescentes. Estes sdo absorvidos pelos hepatécitos reconhecidos pela Apo-B48 e Apo-E que
metabolizam os LPs restantes. O objeto de degradagdo pelos hepatdcitos é o colesterol que é eliminado em forma de &cido biliar ou
colesterol livre que empenham um papel emulsificador dos lipideos no bolo alimentar. E importante salientar que a ingesta de colesterol
pouco interfere nos indices de colesterol sangliineo, ja que este é absorvido e permanece na composicdo dos QmRs, sendo
posteriormente metabolizados pelo figado e secretados, frisando que a hipercolesterolemia resulta no processamento errado dessas LPs
e/ou na codificacdo equivocada dessas pelo reticulo endoplasmatico rugoso, resultado de uma ma expressdo génica.

Quando as concentracdes de Acetil-CoA sofrem aumento pela ingestdo de agucares e lipidios os hepatdcitos voltam a
sintetizar colesterol, visto que as fragbes metabdlicas resultantes sdo a Acetil-CoA — e este lipidio enddgeno é langado na corrente
sanguinea como VLDL. Este VLDL recebe do HLD as Apo-C2; E, assim ativando o reconhecimento dos hepatdcitos a liberagdo de LpL e o
clico metabdlico recomega. A auséncia de triglicerideos compondo o VLDL torna-o mais denso constituindo outra classe, um complexo
chamado IDL e ou VLDL remanescentes (VLDLr). Nesta via hd duas possibilidades repassam ao HDL as Apo-C2 e E ou sdo processadas
pelo figado ja que em sua matriz a presenca de Apo-E. Este IDL absorve do HDL ésteres de colesterol diminuindo sua densidade



formando o LDL e devido a agdo da Apo-B100 e colesterol sendo repassado aos tecidos com maior afinidade para os tecidos produtores
de Horménios esteroidais. Ao mesmo tempo essas estruturas celulares tém capacidade de elevar a produgdo e consigo aumentar a
concentragdo de LDL no interior citoplasmatico, como no o glicocalix possui um receptor de Apo-B100r ocorre a adsorg¢do e
internalizardo pelo LPr. Caso ocorra ou exista certa necessidade de CT, a molécula extirpa o complemento receptor e ocorre um acumulo
de LDL sanguineo, causando o risco de génese de algum acometimento cardiovascular grave.

Como se vé, o HDL é importantissimo para a manuteng¢do da homeostase dessa dinamica de transito lipidico. Além do
mais, estudos mostram que valores elevados dessa lipoproteina representam éxito na retirada de LDL fixados nas paredes de vasos da
circuitaria sanguifera, pois captura o colesterol livre presente em sua composi¢do, podendo esterifica-lo por meio de uma enzima
denominada Lecitina Colesterol-Acil-Transferase (LCAT - |é-se licat) e incorporar esses ésteres. Depois, como mostrado acima, ele
transfere estes ésteres para VLDL circulantes (ndo depositados em paredes vasculares), transformando-o em LDL, como supra-citado.
Isso favorece o consumo desse excesso pelo figado e pelas células das Supra-Renais e das Génadas, no momento em que houver
necessidade. O HDL ainda pode ser captado pelo Figado e ter seu colesterol excretado na forma de acidos biliares e colesterol livre na
bile, a exemplo do que ocorre com o colesterol presente em Quilomicrons. E por tudo isso que o HDL é vulgarmente e incorretamente
chamado de “colesterol” bom! Mas, de fato, corresponde em um excelente agente do feedback lipidico sangiineo. E, por ultimo, como
ainda n3o foi dito, o HDL é produzido unicamente pelo figado e possui sua concentragdo consideravelmente elevada em individuos com
habitos saudaveis e que ingerem regularmente os chamados lipidios insaturados, presentes, por exemplo, no azeite extra virgem.’

A inser¢do de uma figura com as explicagbes sobre o mecanismo de agdo do colesterol facilitaria a compreensdo do texto.
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Figura 1 Via Metabdlica dos lipidios

DISTURBIOS IMUNOLOGICOS - inflamatérios

NOTA DO AUTOR

ADENDO A REVISAO ESTA EM ANDAMENTO, E ESTA SUJEITA MODIFICAGOES E ALTERACOES CORRECOES A QUALQUER
MOMENTO
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