Aula 12 - Genética do Metabolismo de
Carboidratos

Vocé ja se perguntou por que algumas pessoas parecem prosperar com uma dieta rica em carboidratos, enquanto
outras se sentem melhor com uma abordagem mais restritiva? Ou por que seu amigo consegue comer pao sem
culpa, mas vocé sente um pico de energia seguido de uma queda brusca? A resposta para essas perguntas pode
estar profundamente enraizada em sua genética. Nao se trata apenas de forca de vontade ou disciplina, mas de
COMo seu corpo, a nivel molecular, processa os alimentos que voceé ingere.

Nesta aula, embarcaremos em uma jornada fascinante para desvendar os segredos da genética do metabolismo de
carboidratos. Vamos explorar como pequenas variagcdes em nossos genes podem influenciar desde a digestao
inicial do amido até a forma como nossas células absorvem e utilizam a glicose, impactando diretamente nossa
sensibilidade a insulina e o risco de desenvolver condicées como o diabetes tipo 2.

Ao final desta aula, vocé sera capaz de:

o Compreender o papel das variacdes genéticas, como as do gene AMY, na digestao de carboidratos.
e |dentificar a importancia dos polimorfismos em genes transportadores de glicose (GLUTs) na captacao celular.
e Analisar a influéncia de genes como o TCF7L2 na sensibilidade a insulina e no risco de diabetes tipo 2.

e Discutir as implicacdes da genética para a recomendacao de dietas com diferentes proporcdes de carboidratos
(low-carb vs. high-carb).

e Integrar os conceitos de epigenética nutricional e a interagao com o microbioma intestinal na compreensao do
metabolismo de carboidratos.

Prepare-se para conectar o que vocé ja sabe sobre nutricao com as mais recentes descobertas da genética,
epigenética e microbioma. Esta aula nao € apenas sobre memorizar genes, mas sobre entender como essa ciéncia
de ponta pode revolucionar a forma como pensamos sobre alimentacao e saude personalizada.



O Ponto de Partida: Carboidratos e a
Individualidade Metabdlica

Imagine que vocé e um amigo decidem seguir a mesma dieta, com as mesmas refeicdes e quantidades. Apds
algumas semanas, ele relata sentir-se cheio de energia e com 6timos resultados, enquanto vocé se sente letargico
e sem progresso. Essa cena, comum no dia a dia, nos leva a uma questao fundamental: por que a mesma dieta
produz resultados tao diferentes em individuos distintos? A resposta reside na complexidade da nossa biologia,
onde a genética desempenha um papel central.

Os carboidratos, essenciais para a energia do hosso corpo, nao sao processados de forma idéntica por todos. A
maneira como digerimos, absorvemos e utilizamos a glicose € uma orquestra complexa, regida por uma série de
fatores, e a nossa composicao genética € um dos maestros mais influentes. Pequenas variacées em genes
especificos podem alterar a eficiéncia dessa orquestra, determinando nossa resposta metabdlica a diferentes tipos
e quantidades de carboidratos.

Pense no seu corpo como um carro de corrida. Embora todos os carros precisem de combustivel, um modelo de
alta performance pode exigir um tipo de gasolina diferente, ou um ajuste fino no motor, para atingir seu potencial
maximo, comparado a um carro de passeio. Da mesma forma, nossas "maquinas" bioldgicas, embora todas usem
carboidratos como combustivel, possuem "motores" geneticamente ajustados de maneiras unicas, que influenciam
a eficiéncia com que esse combustivel é processado. Entender esses ajustes € o primeiro passo para uma nutricao
verdadeiramente personalizada.



AMY1: O Gene que Inicia a Digestao do
Amido

A digestao dos carboidratos comeca muito antes de eles chegarem ao estdmago, mais precisamente, na boca. A
saliva contém uma enzima crucial, a amilase salivar, responsavel por iniciar a quebra do amido em acucares
menores. A quantidade de amilase que produzimos, no entanto, nao € igual para todos e € determinada por um
gene fascinante: o AMY'.

O gene AMY1 & um exemplo classico de variacao no numero de copias (CNV — Copy Number Variation). Isso
significa que algumas pessoas possuem mais copias desse gene em seu DNA do que outras. Quanto mais cépias
do gene AMY1 um individuo possui, maior a quantidade de amilase salivar que ele produz. Essa diferenca na
producao enzimatica tem implicacdes diretas na velocidade e eficiéncia com que o amido € digerido e,
consequentemente, na resposta glicémica pos-refeicao.

Imagine que vocé esta preparando um grande banquete de massas. Se vocé tem muitos cozinheiros experientes
(muitas copias de AMY1), a massa sera preparada e servida rapidamente. Se vocé tem poucos cozinheiros (poucas
copias de AMY1), o processo sera mais lento e a digestdo do amido levara mais tempo. Essa analogia nos ajuda a
visualizar como a variacao no numero de copias do AMY1 pode influenciar a rapidez com que o amido € quebrado
em sua boca e intestino, afetando a liberacao de glicose na corrente sanguinea.



Implicacoes das Variacoes de AMY1na Dieta

As variacdes no numero de copias do gene AMY1 nao sao meras curiosidades genéticas; elas tém um impacto
pratico significativo na forma como nosso corpo lida com dietas ricas em amido. Individuos com um alto numero de
copias de AMY1 (e, portanto, alta producao de amilase) tendem a digerir o amido mais rapidamente, o que pode
levar a uma elevacao mais acentuada e rapida dos niveis de glicose no sangue apds o consumo de alimentos ricos
em amido.

Por outro lado, pessoas com poucas copias de AMY1 podem ter uma digestao de amido mais lenta. Isso pode
resultar em uma liberagcao mais gradual de glicose, mas também pode levar a uma sensac¢ao de inchago ou
desconforto apos refeicdes ricas em amido, ja que o carboidrato permanece por mais tempo no trato digestivo
superior. Essa diferenca na resposta glicémica pode influenciar a saciedade, o controle do peso e até mesmo o
risco de desenvolver resisténcia a insulina ao longo do tempo.

Pense em duas pessoas comendo a mesma porcao de batata cozida. A pessoa A, com muitas cépias de AMY1,
pode experimentar um pico de glicose mais rapido, enquanto a pessoa B, com poucas coépias, pode ter uma
elevacao mais suave. Para a pessoa A, uma dieta com carboidratos de baixo indice glicémico ou uma reducao na
quantidade de amido pode ser mais benéfica para evitar picos de acucar. Para a pessoa B, a digestao lenta pode
significar que o amido chega ao intestino grosso, onde pode ser fermentado pela microbiota, influenciando a saude
intestinal.

Variacao AMY1 Digestao do Amido Resposta Glicémica Implicacao Dietética
Pos-Refeicao Potencial

Alto CNV Rapida e Eficiente Pico mais rapido e Beneficio de
acentuado carboidratos de baixo IG

ou moderacao de

amido.
Baixo CNV Lenta e Menos Eficiente Elevacao mais gradual, Foco em carboidratos
possivel desconforto complexos e fibrosos,

atencao a saciedade.



Transportadores de Glicose (GLUTs): A
Porta de Entrada da Energia

Uma vez que os carboidratos sao digeridos e transformados em glicose, essa molécula de energia precisa entrar
nas células para ser utilizada. E aqui que entram em cena os transportadores de glicose, conhecidos como GLUTSs
(Glucose Transporters). Eles sao como as "portas" ou "portdes" nas membranas celulares que permitem a
passagem da glicose do sangue para o interior das células. Existem diferentes tipos de GLUTs, cada um com
funcées e localizacdes especificas no corpo.

Por exemplo, o GLUT1 é essencial para a captacao basal de glicose em quase todas as células, incluindo o cérebro.
O GLUT2 é encontrado principalmente no figado, pancreas e intestino, desempenhando um papel crucial na
regulacao da glicose sanguinea e na secrecao de insulina. Ja o GLUT4, talvez o mais conhecido, é o transportador
de glicose regulado pela insulina, encontrado principalmente em musculos e tecido adiposo. Quando a insulina se
liga aos seus receptores, ela sinaliza para que mais GLUT4 se mova para a superficie da célula, permitindo uma
maior captacao de glicose.

Imagine que a glicose € um passageiro e as células sao prédios. Os GLUTs sao as portas desses prédios. O GLUT1
€ a porta principal que esta sempre aberta para a entrada basica de passageiros. O GLUT2 é uma porta especial
para prédios como o aeroporto (figado) ou a estacao de trem (pancreas), onde ha muito movimento de
passageiros. O GLUT4, por sua vez, € uma porta secreta que s6 se abre totalmente quando o "porteiro" (insulina)
da a permissao, permitindo que muitos passageiros (glicose) entrem rapidamente nos musculos apés uma
refeicao.



Polimorfismos nos Genes GLUTs e Suas
Consequeéncias

Assim como em outros genes, 0s genes que codificam os transportadores de glicose (GLUTs) podem apresentar
polimorfismos, que sao pequenas variacdes na sequéncia de DNA. Embora essas variacées sejam sutis, elas
podem ter um impacto significativo na eficiéncia com que a glicose € transportada para dentro das células. Um
polimorfismo em um gene GLUT pode, por exemplo, alterar a estrutura da proteina transportadora, tornando-a
menos eficiente em sua funcao.

Consideremos, por exemplo, polimorfismos no gene GLUT2. Variagcdes nesse gene podem afetar a forma como o
pancreas detecta os niveis de glicose e, consequentemente, a secrecao de insulina, ou como o figado processa a
glicose. Da mesma forma, polimorfismos no gene GLUT4 podem influenciar a sensibilidade dos musculos e do
tecido adiposo a insulina, impactando diretamente a captacao de glicose por esses tecidos apos uma refeicao.

Um exemplo pratico seria um individuo com um polimorfismo no gene GLUT4 que resulta em uma menor
translocacao desse transportador para a membrana celular em resposta a insulina. Mesmo com niveis adequados
de insulina, suas células musculares podem ter dificuldade em absorver a glicose do sangue, levando a niveis
sanguineos de glicose mais elevados e, a longo prazo, contribuindo para a resisténcia a insulina e o risco de
diabetes tipo 2. Compreender essas variacdes nos ajuda a entender por que a resposta de cada um a ingestao de
carboidratos pode ser tao distinta.



Sensibilidade a Insulina: O Maestro do
Metabolismo de Carboidratos

A insulina € um hormonio vital, produzido pelo pancreas, que atua como o maestro da orquestra do metabolismo
de carboidratos. Sua principal funcao € sinalizar as células para que absorvam a glicose do sangue, reduzindo os
niveis de acucar e fornecendo energia. Quando as células respondem bem a esse sinal, dizemos que ha uma boa
sensibilidade a insulina. No entanto, quando as células se tornam menos responsivas, ocorre a

, um estado em que o pancreas precisa produzir quantidades cada vez maiores de insulina para manter os
niveis de glicose sob controle.

A resisténcia a insulina € um precursor comum do diabetes tipo 2 e esta associada a uma série de outras
condicdes metabodlicas. Embora fatores de estilo de vida, como dieta e exercicio, desempenhem um papel crucial,
a predisposicao genética também € um componente significativo. Nossos genes podem influenciar a forma como
as células respondem a insulina, a quantidade de insulina que o pancreas produz e até mesmo a forma como a
glicose € processada em diferentes tecidos.

Imagine a insulina como uma chave e as células como fechaduras. Em uma pessoa com boa sensibilidade a
insulina, a chave (insulina) se encaixa perfeitamente na fechadura (receptor de insulina na célula), abrindo a porta
para a glicose entrar. Em contraste, na resisténcia a insulina, a fechadura pode estar enferrujada ou a chave nao se
encaixa tao bem, exigindo que o pancreas produza muitas chaves (muita insulina) para tentar abrir a porta e
permitir a entrada da glicose. Entender essa dinamica é fundamental para abordar a saude metabdlica de forma
personalizada.



TCF7L2: O Gene Chave no Risco de Diabetes
Tipo 2

Entre os muitos genes estudados em relagcao ao metabolismo da glicose e ao risco de diabetes tipo 2, o TCF7L2
(Transcription Factor 7-Like 2) se destaca como um dos mais consistentemente associados. Este gene
desempenha um papel crucial na funcao das células beta do pancreas, que sao responsaveis pela producao e
secrecao de insulina. Variacdes comuns no gene TCF7L2 podem afetar a capacidade dessas células de responder
adegquadamente aos niveis de glicose, levando a uma secrecao de insulina menos eficiente.

Individuos que carregam certas variantes de risco no TCF7L2 tém uma probabilidade significativamente maior de
desenvolver diabetes tipo 2 ao longo da vida. Essas variantes podem comprometer a capacidade do pancreas de
compensar a resisténcia a insulina, resultando em um aumento progressivo dos niveis de glicose no sangue. E
importante notar que ter uma variante de risco nao significa que a pessoa desenvolvera diabetes, mas sim que ela
possui uma predisposicao genética que, combinada com fatores ambientais e de estilo de vida, pode aumentar a
probabilidade.

Um exemplo pratico seria uma pessoa com uma variante de risco no TCF7L2 que, ao longo dos anos, adota uma
dieta rica em acucares refinados e tem um estilo de vida sedentario. Essa combinacao pode acelerar o
aparecimento da resisténcia a insulina e, eventualmente, do diabetes tipo 2, pois seu pancreas ja tem uma
"desvantagem" genética na producao de insulina. Conhecer essa predisposicao pode ser um poderoso motivador
para a adocao de habitos de vida mais saudaveis.

Gene Funcao Principal Risco Associado Implicacao parao
Metabolismo

TCF7L2 Regula a funcao das Aumento do risco de Secrecao de insulina
células beta do Diabetes Tipo 2. menos eficiente em
pancreas e a secrecao resposta a glicose.

de insulina.



Epigeneética Nutricional: Alem da Sequéncia
do DNA

Até agora, falamos sobre como a sequéncia do nosso DNA (nossos genes) pode influenciar o metabolismo de
carboidratos. Mas a histéria ndo termina aqui. Existe uma camada adicional de controle sobre a expressao génica,
conhecida como epigenética. A epigenética estuda as modificacdes que ocorrem no DNA ou nas proteinas
associadas a ele (histonas) que podem "ligar" ou "desligar" genes sem alterar a sequéncia genética em si. O mais
fascinante é que essas modificacdes podem ser influenciadas diretamente por fatores ambientais, e a nutricao é
um dos mais poderosos.

A epigenética nutricional explora como 0s componentes da nossa dieta podem modular a expressao génica,
impactando nossa saude e predisposicao a doencas. Por exemplo, certos nutrientes podem atuar como "doadores
de metil", influenciando a metilacdo do DNA — um processo epigenético chave que geralmente silencia genes.
Outros nutrientes podem afetar as modificacdes de histonas, que alteram a forma como o DNA é empacotado,
tornando os genes mais ou menos acessiveis para serem lidos.

Imagine que seus genes sao como partituras musicais. A sequéncia do DNA é a melodia escrita. A epigenética, por
sua vez, € o maestro da orquestra, decidindo como cada instrumento (gene) sera tocado: mais alto, mais baixo,
mais rapido ou mais lento. Uma dieta rica em nutrientes especificos pode ser como um maestro que ajusta a
performance, otimizando a expressao de genes relacionados ao metabolismo de carboidratos, mesmo que a
melodia original (sequéncia genética) permaneca a mesma. Estudos recentes mostram como padrdes alimentares
como a Dieta do Mediterraneo ou o jejum intermitente podem induzir mudancas epigenéticas favoraveis.



Microbioma Intestinal e a Resposta aos
Carboidratos

A complexidade do metabolismo de carboidratos ganha uma nova dimensao quando consideramos o papel do
nosso microbioma intestinal. Bilhdes de microrganismos habitam nosso intestino, formando um ecossistema
vibrante que interage de forma profunda com nossa genética e nossa dieta. Esses "inquilinos" microbianos nao sao
meros passageiros; eles desempenham um papel ativo na digestao de carboidratos que nao foram totalmente
processados por nossas proprias enzimas, especialmente as fibras e amidos resistentes.

Quando as bactérias intestinais fermentam esses carboidratos, elas produzem uma série de metabdlitos, sendo os
mais notaveis os acidos graxos de cadeia curta (SCFAs), como o butirato, propionato e acetato. Esses SCFAs sao
muito mais do que subprodutos; eles atuam como moléculas sinalizadoras que podem influenciar a sensibilidade a
insulina, a producao de horménios intestinais, a funcao da barreira intestinal e até mesmo o eixo intestino-cérebro,
impactando o apetite e o0 metabolismo energético.

Pense no seu intestino como uma fabrica. Vocé fornece a matéria-prima (alimentos), e as suas células sdo uma
linha de producao. Mas existe uma segunda linha de producao, operada pelos seus "funcionarios" microbianos.
Eles pegam o que sua linha principal ndao processou e o transformam em produtos valiosos (SCFAS) que seu corpo
pode usar. A qualidade e a diversidade desses funcionarios (a composicao do seu microbioma) determinarao a
eficiéncia e os beneficios dessa segunda linha de producao para o seu metabolismo de carboidratos. Pesquisas
recentes destacam como um microbioma saudavel e diverso pode otimizar a resposta do hospedeiro aos
carboidratos.



A Interseccao: Genética, Epigenética e
Microbioma

Chegamos a um ponto crucial onde todas as pecas se encaixam. A compreensao do metabolismo de carboidratos
nao é completa sem considerar a intrincada rede de interacdes entre nossa genética, as modificacdes

influenciadas pela dieta e o papel fundamental do microbioma intestinal. Nao se trata de fatores
isolados, mas de um sistema dinamico onde cada componente influencia e é influenciado pelos outros.

Nossos genes podem predispor-nos a certas respostas metabdlicas, mas a epigenética nos mostra que essa
predisposicao nao é um destino imutavel. A dieta e o estilo de vida podem "reprogramar" a expressao génica,
otimizando a forma como nossos genes se manifestam. Ao mesmo tempo, a composi¢cao do nosso microbioma
intestinal, que é moldada pela nossa dieta e, em certa medida, pela nossa genética, produz metabdlitos que
podem, por sua vez, influenciar a expressao génica e a sensibilidade a insulina.

Essa visao holistica € a base da nutricao personalizada moderna. Por exemplo, um individuo com uma variante de
risco no gene TCF7L2 (predisposicao genética ao diabetes) pode se beneficiar enormemente de uma dieta que
promova um microbioma intestinal saudavel (producao de SCFAs) e que induza mudancas epigenéticas favoraveis
(como a Dieta do Mediterraneo). Essa abordagem integrada permite estratégias dietéticas muito mais eficazes e
direcionadas do que as recomendacdes genéricas.



Dietas Low-Carb vs. High-Carb: A
Perspectiva Genetica

O debate sobre a melhor proporcao de carboidratos na dieta — se devemos optar por uma abordagem low-carb
(baixo carboidrato) ou high-carb (alto carboidrato) — € um dos mais acalorados na nutricdo. A verdade é que nao
existe uma resposta unica que sirva para todos, e a genetica oferece uma explicacao poderosa para essa
individualidade. As variacdes que exploramos nos genes AMY1, GLUTs e TCF7L2, juntamente com as influéncias
epigenéticas e do microbioma, sao fundamentais para determinar qual abordagem dietética pode ser mais
benéfica para cada pessoa.

Para um individuo com um alto numero de copias de AMY1 e boa sensibilidade a insulina (talvez sem variantes de
risco no TCF7L2), uma dieta com uma proporcao maior de carboidratos complexos e fibrosos pode ser bem
tolerada e até benéfica, fornecendo energia constante e sustentando a saude. Seu corpo € eficiente em digerir o
amido e em transportar a glicose para as células.

Por outro lado, alguém com poucas coépias de AMY1, polimorfismos nos GLUTs que afetam a captacao de glicose,
ou uma variante de risco no TCF7L2 que compromete a funcao das células beta, pode se beneficiar
significativamente de uma dieta com menor teor de carboidratos. Reduzir a carga glicémica pode ajudar a
gerenciar os niveis de glicose no sangue, diminuir a demanda sobre o pancreas e melhorar a sensibilidade a
insulina, compensando as predisposicdes genéticas.



Personalizando a Recomendacao Dietética

A era da nutricao "tamanho unico" esta chegando ao fim. Com o avanco da nutrigendmica, da epigenética e do
estudo do microbioma, temos ferramentas cada vez mais sofisticadas para personalizar as recomendacoées
dietéticas. O objetivo nao é apenas tratar doencas, mas otimizar a saude e o bem-estar de cada individuo,
prevenindo o surgimento de condicdes metabdlicas antes que elas se manifestem plenamente.

A aplicacao pratica desses conhecimentos envolve a coleta e interpretacao de dados complexos. Isso pode incluir
testes genéticos para identificar polimorfismos relevantes, analises do microbioma intestinal para avaliar a
diversidade e a funcao bacteriana, e a avaliacdo de marcadores epigenéticos (embora estes ainda estejam mais no
campo da pesquisa). Com essas informacdes em maos, o profissional de saude pode elaborar um plano alimentar
gue esteja em sintonia com a biologia unica do individuo.

Imagine um cenario: um cliente busca orientacao nutricional. Através de um perfil genético, descobre-se que ele
possui uma variante de AMY1 de baixo numero de copias e uma variante de risco no TCF7L2. Com base nisso, o
nutricionista pode recomendar uma dieta com carboidratos de baixo indice glicémico, priorizando fontes ricas em
fibras que alimentem um microbioma saudavel, e talvez sugerir uma abordagem com menor carga de carboidratos
para otimizar a resposta glicémica e a sensibilidade a insulina. Essa € a esséncia da nutricdo de precisao.

Perfil Genético/Metabdlico Implicacao para Carboidratos Recomendacao Dietética
Potencial

Alto AMY1 CNV, Boa Digestao rapida, boa captacao Carboidratos complexos e

Sensibilidade Insulina glicose fibrosos, atencao a qualidade.

Baixo AMY1 CNV, Resisténcia Digestao lenta, captacao Reducao de carboidratos

Insulina ineficiente refinados, foco em fibras e
proteinas.

TCF7L2 Risco, Disbiose Secrecao insulina comprometida, Dieta anti-inflamatoria,

Microbioma SCFA reduzido pré/probioticos, moderacao de

carboidratos.



Desafios e Futuro da Nutrigenomica dos
Carboidratos

Apesar dos avancos empolgantes, a nutrigenémica dos carboidratos ainda enfrenta desafios significativos. A
complexidade das interacdes entre multiplos genes (tracos poligénicos), a variabilidade do microbioma e a
dindmica das modificacdes epigenéticas exigem mais pesquisa para uma compreensao completa. A interpretacao
desses dados complexos e a sua traducao em recomendacdes dietéticas praticas e acessiveis para a populacao
em geral também sao barreiras a serem superadas.

No entanto, o futuro € promissor. Estamos testemunhando o surgimento de tecnologias inovadoras, como a
inteligéncia artificial e o aprendizado de maquina, que podem ajudar a analisar grandes volumes de dados
genéticos e de microbioma, identificando padrdes e prevendo respostas individuais. A integracao de dados
"O6micos" (gendmica, transcriptémica, protedmica, metabolémica) promete uma visao ainda mais detalhada da
biologia humana.

A jornada da nutricao, que comecou com recomendacoes gerais, esta evoluindo para uma abordagem cada vez
mais personalizada e precisa. Compreender a genética do metabolismo de carboidratos € um passo fundamental
nessa evolucao, permitindo que profissionais de saude oferecam orientacdes mais eficazes e que os individuos
tomem decisées mais informadas sobre sua alimentacao. A capacidade de adaptar a dieta a nossa biologia unica é
a chave para otimizar a saude e o0 bem-estar em um mundo cada vez mais complexo.



CONSOLIDACAO

Nesta aula, desvendamos a complexa teia que conecta nossa genética, epigenética e microbioma ao metabolismo
de carboidratos. Vimos como variagdes no gene AMY1 influenciam a digestao do amido, como os polimorfismos
nos transportadores GLUTs afetam a captacao de glicose pelas células, e como o gene TCF7L2 esta ligado ao
risco de diabetes tipo 2. Mais do que isso, exploramos como a dieta pode modular a expressao de nossos genes
através da epigenética e como nosso microbioma intestinal atua como um parceiro metabdlico crucial, produzindo
metabdlitos que influenciam nossa saude. A mensagem central é clara: a resposta individual aos carboidratos é
altamente personalizada, e a nutrigendémica oferece as ferramentas para desvendar essa individualidade.

Em Pratica:

e Sua resposta aos carboidratos € unica e influenciada por sua genética.
e Pequenas variagcdes genéticas podem impactar a digestao, absorcao e utilizacao da glicose.

o A epigenética e o microbioma sao fatores dinamicos que modulam a expressao génica e a saude
metabdlica.

o Dietas personalizadas, baseadas em dados genéticos e de microbioma, sao o futuro da nutricao.

e Compreender esses conceitos permite escolhas alimentares mais conscientes e eficazes para sua saude.



Autoavaliacao

1. Qual gene é conhecido por suas variacdes no numero de cépias (CNV) e por influenciar diretamente a digestao
do amido na saliva? a) TCF7L2 b) GLUT4 c) AMY1d) FTO

2. Os transportadores de glicose (GLUTSs) sao proteinas essenciais para: a) A producao de insulina pelo pancreas.
b) A quebra de amido no estdbmago. c) A passagem da glicose do sangue para o interior das células. d) A
sintese de acidos graxos de cadeia curta pelo microbioma.

3. O gene TCF7L2 € amplamente associado a um risco aumentado de qual condicao metabdlica? a) Doenca
celiaca b) Diabetes Tipo 2 c) Intolerancia a lactose d) Hipertireoidismo

4. A epigenética nutricional se refere a como: a) A sequéncia de DNA de um gene é permanentemente alterada
pela dieta. b) Os nutrientes podem modular a expressao génica sem alterar a sequéncia do DNA. c) O
microbioma intestinal digere carboidratos complexos. d) As dietas low-carb sao superiores as high-carb para
todos os individuos.

5. Explique brevemente como a interacao entre a genética do hospedeiro e 0 microbioma intestinal pode
influenciar a resposta individual aos carboidratos. (Esperado: 3-5 linhas)



Gabarito

1. c) AMY1

2. c) A passagem da glicose do sangue para o interior das células.

3. b) Diabetes Tipo 2

4. b) Os nutrientes podem modular a expressao génica sem alterar a sequéncia do DNA.

5. A genética do hospedeiro pode influenciar a composicao do microbioma intestinal. Por sua vez, o microbioma

fermenta carboidratos nao digeridos, produzindo metabdlitos como os acidos graxos de cadeia curta (SCFASs).
Esses SCFAs podem influenciar a sensibilidade a insulina e a expressao génica (epigenética) do hospedeiro,
criando um ciclo de interacao que afeta diretamente como o individuo processa e responde aos carboidratos da
dieta.



Proxima Aula e Recursos Adicionais

Proxima Aula: Aula 13 — Genética do Metabolismo de Lipidios (Parte 1) Na proxima aula, continuaremos nossa

jornada pela nutrigenémica, explorando como nossos genes influenciam o metabolismo das gorduras e o risco de
doencas cardiovasculares.

Recursos Adicionais:

Artigos Cientificos Recentes: Para aprofundar nos estudos de metilacao de DNA e microbioma.

e Livros de Nutrigendmica: Para uma visao mais abrangente da area.

Webinars e Cursos Online: Para acompanhar as tendéncias e aplicacdes clinicas.

@ NOTA IMPORTANTE: As informacdes regulatorias/legais/técnicas desta aula estao atualizadas até 2025.
Consulte sempre fontes oficiais para verificar alteracodes.



