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RESUMO: O súbito aparecimento de doenças cardiovasculares é um importante problema de saúde pública, com 

isso objetivou-se com está revisão de literatura estudar as influências de interações gene-ambiente sobre a presença 

de doenças cardiovasculares e nutrição. Existe evidências que demonstram claramente um certo número de 

interações entre gene e ambiente. Estudos sobre epigenética descrevem os mecanismos que permitem que as células 

respondam rapidamente às mudanças ambientais e estabeleçam uma ligação entre genes e ambiente, com isso foi 

avaliado a associação do polimorfismo-514C/T com medidas de metabolismo de lipoproteína de alta densidade 

colesterol (LAD-C) que depende da quantidade e do tipo de gordura consumida. A apolipoproteína (Apo) AI é um 

componente chave da lipoproteína de alta densidade (LAD). O termo nutrigenômica diz respeito à avaliação do 

genoma completo dos efeitos de fatores dietéticos. As doenças cardiovasculares recebem influência da interação 

gene-ambiente no qual são avaliados os riscos de doenças cardiovasculares e também identificar variações genéticas 

associadas aos nutrientes dos alimentos. 
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INTERACTIONS BETWEEN GENE-ENVIRONMENT OF CARDIOVASCULAR 

DISEASES AND NUTRITION 

 
SUMMARY: The sudden appearance of cardiovascular disease is a major public health problem, with this 

objective with literature review is to study the influence of gene-environment interactions on the presence of 

cardiovascular disease and nutrition. There is evidence which clearly demonstrate a number of interactions between 

gene and environment. Studies describe the epigenetic mechanisms that allow cells to respond quickly to 

environmental changes and to establish a link between genes and environment, thus was evaluated the association of 

the polymorphism-514C/T with high-density lipoprotein cholesterol metabolism measures (HDL- C) which depends 

on the amount and type of fat consumed. Apolipoprotein (Apo) AI is a key component of high-density lipoprotein 

(HDL). The term nutrigenomics concerns the assessment  of  the  complete  genome  of  the  effects  of  dietary  

factors.  Cardiovascular  diseases  are influenced gene-environment interaction in which are evaluated the risk of 

cardiovascular diseases and also identify genetic variations associated with nutrients from food. 
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INTRODUÇÃO 

 

O conceito de interação gene-ambiente está recebendo o apoio de evidências provenientes 

principalmente a partir de estudos com dieta e doença cardiovascular (DCV) e seus diversos fatores de 

risco. O acumulo mostra evidências de variantes comuns em genes candidatos para o metabolismo 

lipídico, inflamação e obesidade estão associadas com alterações os níveis plasmáticos de biomarcadores 

clássicos e de novas síndromes metabólicas e o risco de DCV (ORDOVAS; SHEN, 2008). 

A contribuição significativa do meio ambiente e da genética para a susceptibilidade de doenças 

multifatoriais é cada vez mais estudada. A desnutrição, obesidade e suas doenças associadas, tais como a 

diabetes, doenças cardiovasculares e síndrome metabólica (ORDOVAS; SHEN, 2008), são analisadas 

buscando a presença de um componente genético em explicação, as variações para tal intervenção só 

recentemente foi investigado, apesar do fato de que há exemplos bem conhecidos de doenças metabólicas 

hereditárias, tais como a fenilcetonúria e galactosemia (CORELLA; ORDOVAS, 2005). 

Há evidências crescentes de que as vias epigenéticas podem controlar a expressão genética do 

endotélio vascular modulam a susceptibilidade de doença cardiovascular (ORDOVAS; SMITH, 2010). A 

epigenética são as modificações sutis ao genoma que não alteram a sua sequência de DNA. As 

modificações mais conhecidas são a metilação do DNA e remodelação da cromatina, que são a expressão 

do gene modulada por todo o genoma e pode ser modulada por fatores dietéticos, com isso estudos 

envolvendo genômica nutricional não devem ser ignorados, pois esses mecanismos são potencialmente 

importantes na regulação da expressão gênica modulada por fatores nutricionais (ORDOVAS; 

CORELLA, 2004). 

Uma das áreas em que a nossa compreensão do desenvolvimento e progressão de doenças 

cardiovasculares está expandindo rapidamente com a interação da genética com o ambiente, e 

especificamente a ingestão dietética, para influenciar o risco global de DCV. Vários genes (Alguns 

exemplos: a apolipoproteína AI e A-IV, a apolipoproteína E, e lipase hepática) estão fornecendo prova de 

conceito para a aplicação da engenharia genética no contexto de nutrição para a prevenção de doenças 

cardiovasculares (ORDOVAS, 2006). Objetivou-se com está revisão de literatura apresentar as influências 

de interações genéticas com o ambiente sobre a presença de doenças cardiovasculares e nutrição. 

 

 

DOENÇAS ASSOCIADA A GENE-AMBIENTE 

 

Evidências demonstram claramente que um certo número de interações entre gene e ambiente, 

nomeadamente através de dieta, causam riscos para a síndrome metabólica em desenvolvimento, diabetes 

e doenças cardiovasculares através de suas associações com vários genes responsáveis pela obesidade, 

níveis de lipídios e marcadores de inflamação (ORDOVAS; SHEN, 2008). O súbito aparecimento de 

doenças cardiovasculares como um importante problema de saúde pública na década de 1940 promoveu a 

investigação para compreender os fatores determinantes desta doença. Assim, projetos como o 

Framingham e estudos do coração foram lançados para identificar fatores de risco de doenças 

cardiovasculares (DAWBER et al., 1951) 

Na década de 1980, as investigações focadas em genes individuais e os seus polimorfismos, levando 

a uma melhor compreensão da sua  susceptibilidade  genética, como identificado  por relatório de mutação  
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no gene (ROTWEIN et al., 1981). Estudos de milhares de populações de pessoas estão começando a 

melhor incorporar as abordagens genéticas através do aumento da variação genética em cada locus e das 

associações entre genomas. Por exemplo, em 2009, os pesquisadores identificaram mais genes 

potencialmente envolvidos na susceptibilidade do diabetes (ZEGGINI et al., 2007). 

A DCV é uma das principais causas de morte em todo o mundo. A prevalência de doenças 

cardiovasculares tem aumentado drasticamente ao longo dos últimos 100 anos, e continuará a ser um 

importante problema de saúde para as próximas duas décadas (AZAMBUJA; LEVINS, 2007). DCV tem 

sido tradicionalmente considerada uma doença relacionada ao sexo masculino, no entanto, um número 

semelhante de homens e mulheres são afetados pela doença, embora DCV geralmente ocorre alguns anos 

depois, em mulheres (MOSCA et al., 1997). 

Estudos recentes indicam que 24% da população de 20 anos ou mais velhos são afetadas pela 

síndrome metabólica. No entanto, sob esta estatística global de esconder números ainda mais alarmantes. 

Primeiro, há uma considerável heterogeneidade entre os grupos étnicos provavelmente devido a uma 

combinação de genes e das interações ambientais (ORDOVAS; CORELLA, 2004). O impacto sobre os 

idosos é ainda mais aterrorizante, com 40% das pessoas com mais de 60 anos de idade, afetados por esta 

desordem. Se quisermos fazer avanços significativos contra este grande assassino, precisamos entender os 

mecanismos moleculares responsáveis pelas alterações metabólicas e como estas condições aparentemente 

distintas (obesidade, dislipidemia, hiperglicemia e hipertensão) pode surgir de um processo fisiopatológico 

comum é chamado de quarteto mortal (MANDELL, 2002). 

Em trabalho realizado por Ordovas et al. (1991) que analisou dados de vários laboratórios indicaram 

associações de vários alelos determinados por (Restriction Fragment Length Polymorphism) RFLPs 

dentro ou adjacentes a vários genes com apolipoproteínas anormais nos lipídios plasmáticos e doença 

arterial coronariana prematura. Os dados indicaram que o alelo raro determinado pelo locus Sst I dentro 

deste complexo o gene merece um estudo mais aprofundado, a fim de compreender a sua associação com 

níveis elevados de triglicerídeos em populações. No entanto, no presente momento todos esses marcadores 

de DNA não têm especificidade suficiente para ser clinicamente útil para a avaliação do risco de doença 

arterial coronariana. 

 

 

EPIGENÉTICA RELACIONADOS A DOENÇAS 

 

O termo epigenética descreve o conceito em si, como "epi" significa em grego acima ou mais, mas 

foi Conrad Waddington em 1940 que forneceu a primeira definição ampla e operacional da epigenética 

como as interações causais entre genes e seus produtos, ele também desenvolveu a noção relacionada de 

canalização genética, processo pelo qual um traço torna-se tampão contra heterogeneidades alélicas 

(WADDINGTON, 1942). 

Epigenética descreve os mecanismos que permitem que as células respondam rapidamente às 

mudanças ambientais e estabeleçam uma ligação entre genes e ambiente. Variação individual na 

modificação epigenética de genes pode explicar uma parte maior da variação fenotípica observada em 

seres humanos do que as diferenças de um único genótipo (TURAN et al., 2010). Epigenética refere-se a 

alterações no fenótipo hereditárias e expressão génica causada por alterações nas sequências de DNA 

(KAIKKONEN et al., 2011). 

Mecanismos epigenéticos incluem a metilação do DNA, modificações de histonas e alterações de 

microRNA que permitem coletivamente a célula de responder rapidamente às mudanças ambientais. Um 

número de fatores de riscos cardiovasculares, tais como nutrição, tabagismo, poluição, estresse e o ritmo 

circadiano,   têm   sido  associados  com   a   modificação  de  marcas   epigenéticas.   Uma   análise   mais  
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aprofundada desses mecanismos pode levar a prevenção mais cedo e nova terapia para doenças 

cardiovasculares. A ênfase dos trabalhos em curso é sobre os fatores ambientais que causam mudanças 

epigenéticas, e como estes processos se relacionam com o risco de DCV (ORDOVAS; SMITH, 2010). 

Com o avanço proporcionou a identificação de modificações de histonas, em meados da década de 

1990 e o descobrimento do mundo do DNA que expandiu-se de uma dimensão (sequência linear de pares 

de bases) a três dimensões (topologia nuclear), com a realização da importância da estrutura da cromatina 

na regulação do genoma (TURNER, 1998). Naquela época, metilação e modificações de histonas ficou 

conhecido como marcas epigenéticas. A descoberta dos RNAs não-codificantes conhecidos como 

microRNAs (miRNAs), forneceu mais evidências de mecanismos pós-traducionais que foram 

classificados como marcas epigenéticas (ORDOVAS; SMITH, 2010). 

Embora os trabalhos atuais concentram-se em mecanismos epigenéticos de doença, processos 

epigenéticos são essenciais para o crescimento e desenvolvimento normal e homeostase. Alguns autores, 

propõem uma definição da epigenética como os "fatores moleculares e processos em torno de DNA que 

são mitoticamente estáveis e regulam a atividade genômica independentemente da sequência de DNA" 

(SKINNER et al., 2010). 

Em trabalho desenvolvido por Meehan, (2003) foi observado que a hipermetilação do DNA e das 

histonas hipoacetilação alteram a estrutura da cromatina e regulam a expressão de embriogênese gênica de 

espécies de vertebrados. A diferenciação celular de mamíferos e não mamíferos é a plasticidade neuronal 

que são exemplos bem descritos do papel crítico da regulação epigenética em um sistema fisiológico, mas 

exemplos análogos são presentes em todos os sistemas (MEHLER, 2008). 

Com o passar do tempo à seleção natural positiva descreve o aumento da prevalência de 

características benéficas de uma população, onde são observados os fatores de evolução (ORDOVAS; 

SMITH, 2010). Uma característica sob seleção positiva deve ser benéfica, aumentando assim a 

sobrevivência e reprodução, e o traço também devem ser hereditários. Características benéficas diferem 

amplamente e podem incluir qualquer coisa desde resistência a infecções, tais como a malária, a tolerância 

à lactose, o que permite a utilização de uma fonte de alimento (KREBS, 2009). 

Em contraste com a natureza de longo prazo, e das forças seletivas que devem hipoteticamente ter 

selecionado positivamente o genótipo poupador, alterações epigenética ocorreram rapidamente para alterar 

o metabolismo. As maneiras pelas quais as mudanças epigenéticas aumentam o risco da doença, talvez em 

combinação com fenótipos evolutivamente mediados (ORDOVAS; SMITH, 2010). Mudanças 

epigenéticas persistentes induzidas durante a exposição precoce a condições adversas podem explicar os 

fenótipos adversos expressos mais tarde, em vida (GLUCKMAN et al., 2008). 

Estudos em modelos experimentais que mostraram a influência dramática da dieta materna durante 

a gravidez sobre o padrão de metilação do DNA de genes  específicos,  o  que resultou em alterações 

fenotípicas permanentes, tais como a cor da pelagem, peso corporal e pressão de sangue (WATERLAND; 

JIRTLE, 2003). As mudanças epigenéticas associados com fatores como: dieta, tabagismo e poluição, são 

semelhantes às alterações epigenéticas encontradas em pacientes com doenças cardiovasculares. Por 

exemplo, os padrões de metilação diferem em pacientes com doença da artéria coronária em comparação 

com controles, e a metilação é relatada para ser alterada em fumantes (OKA et al., 2009). 

 

POLIMORFISMO E NUTRIÇÃO 

 

Em estudo realizado por Ordovas et al. (2002) analisaram uma base populacional de um corte bem 

caracterizado dos EUA, encontram uma interação altamente significativa gene-nutriente. A associação do 

polimorfismo-514C/T com medidas de metabolismo de lipoproteína  de alta densidade colesterol (LAD-C)  
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depende da quantidade e do tipo de gordura consumida. Estes resultados confirmam em outros grupos da 

população, mostrando que o alelo T está associado com concentrações mais elevadas de LAD-C e LAD-

C2, bem como o grande tamanho de partículas, quando nenhuma estratificação por ingestão de gordura foi 

considerada (JUO et al., 2001). 

O conhecimento sobre a regulação genética de lipase hepática (LH) é limitado em seres humanos, 

mesmo entre-514T homozigotos, atividade LH é bastante variável, indicando que outros fatores modulam 

os efeitos da expressão de alelos LIPC (ZAMBON et al., 1998). A atividade LH é maior em homens, em 

fumantes e em pessoas com diabetes, e aumenta com a gordura intra-abdominal e índice de massa 

corpórea (TAN et al., 2001). Também foi observado que as informações sobre os efeitos da gordura na 

dieta sobre a atividade LH é limitada e contraditória (ORDOVAS et al., 2002). Campos et al. (1995) 

descreveram que os aumentos de lipoproteína, lipase e atividades de LH em indivíduos que consomem um 

elevado teor de gordura (46% de energia), em comparação com um baixo teor de gordura (24% de 

energia) dieta. 

Em trabalho realizado por Dreon et al. (1998) relataram que um aumento de ácidos graxos saturada 

na dieta foi associado com a diminuição da atividade da lipase hepática, sugerindo que as alterações 

induzidas pela dieta em LH podem contribuir para a regulação de grandes partículas de lipoproteína de 

alta densidade. A interação altamente significativa gene-nutriente pode ajudar a explicar os resultados 

contraditórios em relação à atividade de LH, o perfil lipídico antiaterogênico e doença arterial coronária de 

risco, bem como as diferenças intra-individuais na resposta de lipídeos no plasma com a gordura 

alimentar. O mais interessante é o fato de que os efeitos observados são exclusivamente encontrados para 

a gordura animal, mas não para a gordura vegetal. Este ponto requer uma investigação mais aprofundada 

com estudos experimentais bem controlados (ORDOVAS et al., 2002). 

O conceito de interação gene-dieta descreve a modulação do efeito de um componente alimentar em 

um fenótipo específico (as concentrações plasmáticas de lipídos, a obesidade, a glicemia etc), através de 

um polimorfismo genético, este conceito refere-se à modificação do efeito da dieta de uma variante 

genética com uma característica fenotípica. Em termos de interações gene-dieta para doenças 

multifatoriais comuns, o desenvolvimento mais rápido tem sido na área de risco de DCV, que tem medido 

facilmente fatores de risco (ORDOVAS e CORELLA, 2004) 

Com a revolução genômica elevou o desenvolvimento de várias novas tecnologias que podem ser 

aplicadas em ciências da nutrição (COLLINS et al., 2003). Durante esta era pós-genômica, tecnologias 

tradicionais  de  sequenciamento de  DNA  e  genotipagem  vão  mudar  para  novas  abordagens  que 

utilizam matrizes de DNA e outras técnicas de alto rendimento (MASSON et al., 2003). A transcriptômica 

estão agora possíveis, utilizando microarrays que podem expressar o perfil e padrões de milhares de 

genes, ou mesmo todo o genoma de expressão de genes em um único experimento. Atualmente, 

geneticistas para estudar o conjunto completo de proteínas de uma célula ou tecido, em determinado 

momento, e que lhes permita determinar o papel de proteínas no interior das células e mesmo o papel das 

moléculas com as quais elas interagem (ORDOVAS; CORELLA, 2004). 

Na última década, tem havido uma crescente evidência de que os polimorfismos comuns em genes 

envolvidos no metabolismo e desintoxicação de substâncias cancerígenas na dieta podem estar 

relacionados com diferentes atividades para as enzimas correspondentes, bem como com o risco de câncer 

(ORDOVAS; CORELLA, 2004). Isto tem sido observado nos genes P450 para a fase de citocromo P450 

em enzimas, bem como nos genes para as enzimas de fase II, que desintoxicam os metabolitos 

carcinogêneos produzindo e rapidamente excretados (PERERA; WEINSTEIN, 2000). 

Delinearam o metabolismo de constituintes vegetais crucíferos, e discutindo estudos de 

intervenções humanas relevantes relacionadas  com  o  efeito  de  polimorfismos  genéticos,  o consumo de  
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crucíferas e risco de câncer (LAMPE e PETERSON, 2002), estes autores destacaram que as várias 

camadas de complexidade que afetam o estudo das interações gene-dieta e o risco de câncer em seres 

humanos. Eles se concentraram especificamente sobre a variação no teor de compostos bioativos de 

vegetais crucíferos e os métodos utilizados para preparar esses alimentos (ORDOVAS; CORELLA, 2004). 

Estudos de interação gene-nutriente em risco de câncer, constatam que existem muitos outros genes 

candidatos e apenas poucos artigos que estudam esse assunto têm sido publicados sobre a variação de 

DNA e a alteração de seus efeitos por componentes dietéticos, sobre os efeitos das novas tecnologias 

genômicas na elucidação simultânea dos efeitos biológicos dos constituintes da dieta, sobre a função 

celular e expressão gênica global será útil para entender a nova estrutura de pesquisa de genômica 

nutricional na pesquisa do câncer na era pós-genômica (ORDOVAS; CORELLA, 2004). 

 

 

APOLIPOPROTEÍNAS (APO) 

 

A apolipoproteína AI é um componente chave da lipoproteína de alta densidade (LAD) que é 

produzida pelo fígado e no intestino é responsável pelo transporte de colesterol dos tecidos periféricos 

para o fígado, e volta para o metabolismo por meio de uma série de interações complexas com outras 

lipoproteínas, enzimas, proteínas de transferência e os receptores (YE; KWITEROVICH, 2000). Ambos 

Apo AI e colesterol LBD-associados foram identificados como fatores de proteção para DCV 

(KWITEROVICH et al., 1992).  

Em estudo realizado por Ordovas et al. (1995) avaliaram o efeito da apolipoproteína (Apo) E e Apo 

A-IV de variação isoforma em lipoproteína de baixa densidade (LBD), observaram que os dados são 

consistentes com a noção de que o fenótipo Apo E modula o abaixamento resposta do colesterol LBD. A 

apolipoproteína AI (Apo AI) é o principal apolipoproteína de LAD, constituindo cerca de 70% a 80% da 

massa proteica de LAD, é o principal ativador da enzima lecitina colesterol acil-transferase (ORDOVAS; 

CORELLA, 2004). 

O gene apolipoproteína E (Apo E) tem sido o lócus mais intensamente examinado em termos de seu 

potencial para determinar a variabilidade individual na resposta do colesterol LBD para intervenções 

dietéticas (ORDOVAS; CORELLA, 2004). Este interesse é óbvio, considerando o papel central da Apo E 

no metabolismo de lipoproteínas.  A variação alélica pode ser responsável por cerca de 7% de variação 

nos níveis totais e de LBD-colesterol na população (DAVIGNON et al., 1988). Uma observação inicial de 

que a associação da isoforma Apo E4 com níveis elevados de colesterol no soro foram maiores em 

populações que consomem dietas ricas em gorduras saturadas e colesterol do que noutras populações 

(ORDOVAS e CORELLA, 2004). 

Analisando a familiaridade de apolipoproteína AI, C-III, deficiência de A-IV e aterosclerose 

(ORDOVAS et al. 1989) estudaram o defeito em um aparentado com o plasma marcado a deficiência de 

lipoproteína de alta densidade e a aterosclerose prematura, o resultado dos dados apoiaram o conceito de 

um papel independente para LAD na patogênese da aterosclerose, e que a Apo AI é essencial para a 

formação de LAD, contudo a deficiência de LAD, devido à falta de síntese de Apo AI, desempenha um 

papel independente na patogênese da aterosclerose. 

O gene que codifica para a apo AI, Apo A1, que é encontrado no braço longo do cromossomo 11, é 

altamente polimórfico e um polimorfismo de um único nucleotídeo específico na região do promotor 

conhecido como APOA1-75G → A (JUO et al., 1999) tem sido extensivamente estudado em relação à 

Apo AI e as concentrações de LBD-colesterol, com resultados conflitantes (WANG et al., 1996). 
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NUTRIGENÔMICA E NUTRIGENÉTICA 

 

A ciência da nutrição introduziu o termo "genômica nutricional" ou "nutrigenômica." Uma das 

primeiras referências a este termo na literatura científica é a de Penna, (1999) que define genômica 

nutricional como a abordagem geral para a descoberta do gene que está atualmente mais aplicável aos 

compostos de importância nutricional que são sintetizadas ou acumulados por plantas e outros organismos. 

Esta definição, que descreve a pesquisa com ênfase na bioquímica vegetal, genômica e nutrição humana, 

tem o objetivo específico de dissecar e manipular os caminhos de micronutrientes nas plantas para 

melhorar a qualidade nutricional das culturas para a saúde humana (ORDOVAS; CORELLA, 2004). 

Nutrigenômica diz respeito à avaliação do genoma completo dos efeitos de fatores dietéticos ou 

intervenções. É a avaliação sistemática de como os nutrientes modificam o padrão de expressão global de 

células e tecidos de interesse (ORDOVAS, 2004). Em contraste com a nutrigenética, nutrigenômica não 

incide sobre diferenças individuais em relação aos efeitos dos nutrientes, mas concentra-se em diferenças 

entre várias condições dietéticas ou fatores sobre medidas quantitativas de expressão e sua associação com 

fenótipos específicos. Em genômica nutricional, podem-se medir as interações gene-nutriente usando 

qualquer tipo de estudo de associação em que um genótipo individual de um participante pode ser 

determinado (BEATY; KHOURY, 2000). 

Genômica nutricional estuda a interação funcional do alimento e os seus componentes, com o 

genoma, a nível molecular, celular e sistémico, o objetivo é a utilização de dieta para prevenir ou tratar a 

doença. Em genômica nutricional, dois termos são usados: a nutrigenômica e nutrigenética. Nutrigenética 

analisa o efeito da variação genética na interação entre dieta e doenças. Isto inclui a identificação e 

caracterização de variantes genéticas associadas ou responsável por respostas diferenciais aos nutrientes. 

O objetivo da nutrigenética é gerar recomendações sobre os riscos e benefícios de dietas específicas ou 

componentes dietéticos para o indivíduo (ORDOVAS; CORELLA, 2004). 

A genômica nutricional representa a aplicação da biologia de sistemas em pesquisa nutricional (GO 

et al., 2003),  promovendo  uma  maior compreensão  de  como  as  influências  nutricionais  vias  

metabólicas  e controle homeostático, a forma como este regulamento seja alterado na fase inicial de 

doenças relacionadas com a dieta, e até que ponto os genótipos do indivíduo podem contribuir para essa 

doença (MULLER; KERSTEN, 2003).  

Nutrigenética e nutrigenômica estão promovendo áreas multidisciplinares que se concentram em 

estudar as interações entre fatores nutricionais, fatores genéticos e os resultados de saúde. O objetivo é 

alcançar estratégias de intervenção dietética individuais mais eficientes que visem à prevenção de doenças, 

melhorando a qualidade de vida e alcançar o envelhecimento saudável (ORDOVAS, 2004). Uma grande 

limitação de genômica nutricional é a falta de estudos epidemiológicos bem desenhados e realizados, 

grande ênfase foi colocada sobre a aplicação de princípios epidemiológicos para o estudo da genômica 

nutricional, não só para interpretar os resultados dos estudos publicados, mas para fornecer orientações 

sobre novas investigações nesta área (ORDOVAS; CORELLA, 2004).  

 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A contribuição significativa do meio ambiente e da genética para a susceptibilidade de doenças 

multifatoriais recebe grande importância devido as interações entre gene e ambiente, pois através da dieta, 

são desenvolvidos os riscos para as síndromes metabólicas, diabetes e doenças cardiovasculares através de 

suas associações com vários genes responsáveis pela obesidade. 
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Com as análises epigenéticas é possível avaliar os fatores de risco cardiovascular, tais como 

nutrição, tabagismo, poluição, estresse, e o ritmo circadiano, isso por haver evidências crescentes de que 

as vias epigenéticas controlam a expressão genética do endotélio vascular e modulam susceptibilidade de 

doença cardiovascular. É de fundamental importância a avaliação das apoliproteinas para diminuir a ação 

do colesterol sobre o desenvolvimento de doenças cardiovasculares. 

Com o estudo da nutrigenômica é possível identificar as variações genéticas associadas aos 

diferentes tipos de nutrientes, sendo assim uma ferramenta para desenvolver dietas que sejam mais 

adequadas para indivíduos segundo o seu padrão genético, com isso a nutrigenética e nutrigenômica atua 

melhorando a qualidade de vida para alcançar o envelhecimento saudável. 
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