
Aula 19 3 Genética do Metabolismo das 
Vitaminas do Complexo B (Parte 1)
Você já se perguntou por que algumas pessoas parecem se beneficiar mais de certos alimentos ou suplementos 
do que outras? Ou por que, mesmo seguindo as recomendações gerais, alguns desafios de saúde persistem? A 
resposta pode estar escrita em um lugar muito particular: o seu próprio DNA. No universo da nutrição, estamos 
avançando para além do "o que comer" e mergulhando no "como o seu corpo usa o que você come", e as 
vitaminas do complexo B são um capítulo fascinante dessa história.

Esta aula foi cuidadosamente desenhada para você, seja um estudante universitário buscando aprofundar seus 
conhecimentos e cumprir horas complementares, ou um candidato a concurso público que precisa de um 
certificado robusto para sua avaliação de títulos. Nosso objetivo é que, ao final desta jornada, você não apenas 
compreenda os mecanismos genéticos por trás do metabolismo das vitaminas do complexo B, mas também seja 
capaz de identificar suas implicações práticas na saúde e na nutrição personalizada.

Ao longo das próximas páginas, vamos desvendar os segredos do ciclo de um carbono, entender o papel crucial 
de vitaminas como o folato, a B12 e a B6, e mergulhar no gene MTHFR, um dos mais estudados na nutrigenômica. 
Você verá como variações genéticas comuns podem influenciar sua saúde cardiovascular, neurológica e até 
mesmo gestacional, e como essas informações podem guiar estratégias de suplementação verdadeiramente 
personalizadas. Prepare-se para conectar pontos entre a genética e o prato, e descobrir um novo nível de 
compreensão sobre o seu próprio corpo.



O Ciclo de um Carbono: A Orquestra da Vida 
em Nossas Células
Imagine o seu corpo como uma cidade movimentada, onde trilhões de reações químicas acontecem a cada 
segundo. Para que essa cidade funcione, ela precisa de uma rede de transporte eficiente, que leve "pacotes" 
essenciais de um lugar para outro. No nível celular, um desses sistemas de transporte mais vitais é o que 
chamamos de ciclo de um carbono. Ele é fundamental para processos tão diversos quanto a construção do DNA, a 
produção de neurotransmissores e a desintoxicação.

Este ciclo não é um processo isolado; ele é uma verdadeira orquestra, onde diferentes vitaminas do complexo B 
atuam como maestros e músicos, garantindo que cada "nota" seja tocada no momento certo. Sem a harmonia 
dessas vitaminas, a orquestra desafina, e os processos celulares podem ser comprometidos. É aqui que entra a 
importância de entender como o folato (Vitamina B9), a Vitamina B12 (Cobalamina) e a Vitamina B6 (Piridoxina) 
trabalham em conjunto, trocando e doando grupos de um carbono 3 pequenas unidades moleculares que são 
como os "pacotes" que mencionamos.

Pense no ciclo de um carbono como uma linha de montagem em uma fábrica de alta tecnologia. Cada estação 
dessa linha é responsável por uma etapa crucial, e os "operários" são enzimas que dependem diretamente das 
vitaminas do complexo B para funcionar. Se um operário está lento ou ausente, toda a produção pode ser afetada. 
Compreender essa linha de montagem é o primeiro passo para desvendar como a genética pode influenciar a 
eficiência do seu metabolismo e, consequentemente, a sua saúde.



Folato (B9): O Maestro da Metilação
Dentro da orquestra do ciclo de um carbono, o folato (Vitamina B9) é, sem dúvida, um dos maestros mais 
importantes. Mas não estamos falando apenas do folato que você encontra em vegetais de folhas verdes escuras. 
Para que o folato dietético seja realmente útil para o nosso corpo, ele precisa ser convertido em sua forma ativa, o 
5-metiltetraidrofolato (5-MTHF). É essa forma ativa que pode doar os grupos de um carbono essenciais para a 
metilação.

A metilação é um processo bioquímico fundamental que atua como um "interruptor" molecular. Ela pode ligar ou 
desligar genes, ativar ou desativar enzimas, e até mesmo influenciar a produção de neurotransmissores. Imagine 
que cada gene no seu DNA tem um pequeno interruptor. A metilação é o ato de "ligar" ou "desligar" esse 
interruptor, determinando se um gene será expresso ou não. Sem folato ativo suficiente, muitos desses 
interruptores podem ficar presos na posição errada, comprometendo funções vitais.

Um exemplo prático da importância do folato é sua atuação na síntese de DNA e RNA, os blocos construtores da 
vida. Ele é crucial para a divisão celular e o crescimento de novos tecidos. Além disso, o folato ativo é essencial 
para a conversão de homocisteína em metionina, um aminoácido importante. Níveis elevados de homocisteína no 
sangue são um marcador de risco para diversas condições de saúde, como doenças cardiovasculares. Portanto, a 
eficiência com que seu corpo processa o folato tem implicações profundas, desde a saúde do seu coração até a 
capacidade de suas células se renovarem.



Vitamina B12 (Cobalamina): O Co-Piloto 
Essencial
Se o folato é o maestro da metilação, a Vitamina B12 (Cobalamina) pode ser vista como o seu co-piloto essencial. 
Essa vitamina não apenas trabalha em estreita colaboração com o folato no ciclo de um carbono, mas também 
desempenha papéis únicos e insubstituíveis em outras funções vitais do corpo. A B12 é particularmente conhecida 
por seu papel na formação de glóbulos vermelhos e na manutenção do sistema nervoso.

Dentro da nossa "linha de montagem" metabólica, a B12 é a chave que destrava o potencial do folato. 
Especificamente, ela é um cofator para a enzima metionina sintase, que é responsável por converter a 
homocisteína de volta em metionina, utilizando o 5-MTHF (folato ativo). Sem B12 suficiente, o folato pode ficar 
"preso" em uma forma inativa, levando a um acúmulo de homocisteína e a uma deficiência funcional de folato, 
mesmo que a ingestão dietética seja adequada. É como ter um carro com o tanque cheio (folato), mas sem a chave 
para ligá-lo (B12).

As implicações da deficiência de B12 são vastas. No sistema nervoso, a B12 é crucial para a formação da bainha de 
mielina, uma camada protetora que envolve os nervos e permite a transmissão rápida de impulsos elétricos. Uma 
deficiência pode levar a sintomas neurológicos como dormência, formigamento e problemas de equilíbrio. Além 
disso, a B12 é vital para a energia celular e a função cognitiva. Compreender a sinergia entre B12 e folato é 
fundamental para otimizar a saúde metabólica e neurológica.



Vitamina B6 (Piridoxina): A Versatilidade 
Oculta
Enquanto folato e B12 formam uma dupla dinâmica no ciclo de um carbono, a Vitamina B6 (Piridoxina) atua como 
uma "multiferramenta" versátil, participando de mais de 100 reações enzimáticas no corpo. No contexto do 
metabolismo de um carbono, a B6 desempenha um papel crucial na via de transsulfuração, que é uma rota 
alternativa para o metabolismo da homocisteína.

Imagine a B6 como um canivete suíço molecular. Ela tem diversas lâminas, cada uma para uma função diferente. 
No que diz respeito à homocisteína, a B6 é essencial para converter esse aminoácido em cisteína, que é então 
usada para produzir glutationa, um dos antioxidantes mais poderosos do corpo. Se a B6 não está funcionando 
adequadamente, a homocisteína pode se acumular, mesmo que o folato e a B12 estejam presentes, pois a rota 
alternativa de desintoxicação está comprometida.

Além de seu papel na homocisteína, a B6 é vital para a síntese de vários neurotransmissores, como a serotonina 
(associada ao humor e bem-estar), a dopamina (prazer e motivação) e o GABA (calmante). Isso significa que uma 
deficiência de B6 pode ter implicações significativas para a saúde mental e neurológica, contribuindo para 
sintomas como ansiedade, depressão e insônia. Sua versatilidade a torna uma vitamina indispensável para a 
manutenção da saúde geral, e sua interação com folato e B12 é um exemplo perfeito de como as vitaminas do 
complexo B trabalham em um sistema interconectado.



A Conexão Genética: Introduzindo o Gene 
MTHFR
Até agora, exploramos a orquestra das vitaminas do complexo B e seus papéis vitais. Mas aqui está a reviravolta: 
nem todo mundo tem uma orquestra que toca com a mesma eficiência. Assim como em uma orquestra real, onde 
alguns músicos podem ter um talento natural maior ou instrumentos de melhor qualidade, em nosso corpo, a 
"qualidade" de nossas enzimas pode variar devido à nossa genética. É aqui que entra o gene MTHFR.

O gene MTHFR (Metilenotetraidrofolato Redutase) é um dos genes mais estudados na nutrigenômica, e por um 
bom motivo. Ele codifica a enzima MTHFR, que é um "operário" chave na nossa linha de montagem do ciclo de um 
carbono. A função principal dessa enzima é converter o folato dietético (ou suplementar) em sua forma ativa e 
utilizável, o 5-metiltetraidrofolato (5-MTHF). Sem essa conversão eficiente, mesmo que você consuma bastante 
folato, seu corpo pode ter dificuldade em utilizá-lo.

Pense na enzima MTHFR como uma máquina de processamento de folato em uma fábrica. Algumas pessoas têm 
uma máquina que funciona a 100% da sua capacidade, processando o folato de forma muito eficiente. Outras, 
devido a pequenas variações genéticas, podem ter uma máquina que funciona a 70%, 50% ou até menos da sua 
capacidade normal. Essas variações são chamadas de polimorfismos genéticos, e elas são bastante comuns na 
população. Compreender como essas variações afetam a enzima MTHFR é crucial para desvendar por que a 
nutrição personalizada é tão importante.



MTHFR C677T: A Variante Mais Estudada
Entre as diversas variações que podem ocorrer no gene MTHFR, duas são particularmente relevantes e 
amplamente estudadas: a C677T e a A1298C. A variante MTHFR C677T é a mais conhecida e, muitas vezes, a que 
tem o impacto mais significativo na atividade da enzima. Essa variação ocorre em uma posição específica do gene 
(o nucleotídeo 677), onde uma citosina (C) é substituída por uma timina (T).

Quando essa substituição ocorre, a enzima MTHFR produzida pode ter uma capacidade reduzida de converter o 
folato em sua forma ativa. Imagine que a máquina de processamento de folato que mencionamos antes agora tem 
uma peça ligeiramente defeituosa. Se você herdar uma cópia dessa variante (heterozigoto, C/T), a eficiência da 
sua enzima pode ser reduzida em cerca de 30-40%. Se você herdar duas cópias (homozigoto, T/T), a redução 
pode ser ainda maior, chegando a 60-70%. Isso significa que, para essas pessoas, o folato dietético pode não ser 
tão eficaz quanto para quem não possui a variante.

As implicações dessa redução na atividade enzimática são diretas: pode haver uma menor produção de 5-MTHF e, 
consequentemente, um acúmulo de homocisteína no sangue. É como se a "linha de montagem" estivesse mais 
lenta, causando um gargalo. Essa variante é particularmente prevalente em algumas populações, e seu impacto na 
saúde tem sido extensivamente pesquisado, especialmente em relação a condições cardiovasculares e 
complicações na gravidez.

Genótipo MTHFR C677T Atividade Enzimática (aprox.) Implicação Principal

C/C (Tipo Selvagem) 100% Atividade normal

C/T (Heterozigoto) 60-70% Redução moderada

T/T (Homozigoto) 30-40% Redução significativa



MTHFR A1298C: O Outro Lado da Moeda
Enquanto a variante C677T é a "estrela" das discussões sobre MTHFR, a variante MTHFR A1298C é igualmente 
importante, embora seu impacto na atividade enzimática seja geralmente menos pronunciado quando presente 
isoladamente. Essa variação ocorre em outra posição do gene (o nucleotídeo 1298), onde uma adenina (A) é 
substituída por uma citosina (C).

A variante A1298C, por si só, não parece afetar a capacidade da enzima MTHFR de reduzir o folato da mesma 
forma que a C677T. Em vez disso, ela pode influenciar a estabilidade da enzima ou sua interação com outras 
proteínas. Pense nela como uma "pequena alteração" na máquina de processamento de folato que, isoladamente, 
não causa uma grande lentidão, mas pode afetar a eficiência geral do sistema de maneiras mais sutis.

O cenário mais relevante para a variante A1298C é quando ela ocorre em conjunto com a C677T, uma condição 
conhecida como heterozigosidade composta (C677T/A1298C). Nesse caso, a pessoa herdou uma cópia da 
variante C677T de um pai e uma cópia da variante A1298C do outro. Essa combinação pode levar a uma redução 
na atividade da enzima MTHFR comparável à de um homozigoto C677T (T/T), ou até mesmo maior, dependendo de 
outros fatores genéticos e ambientais. É como ter duas pequenas falhas diferentes na mesma máquina, que juntas 
causam um impacto maior do que cada uma isoladamente. Compreender essas interações é vital para uma 
avaliação genética completa e para a formulação de estratégias nutricionais eficazes.



Implicações para a Saúde Cardiovascular
Agora que entendemos o papel do MTHFR e das vitaminas do complexo B no ciclo de um carbono, vamos 
conectar esses conhecimentos a uma das áreas mais críticas da saúde: o sistema cardiovascular. Você já ouviu 
falar que o colesterol alto é um fator de risco para doenças cardíacas, mas e se eu disser que há outro "vilão" 
menos conhecido, mas igualmente perigoso, que pode estar silenciosamente danificando seus vasos sanguíneos? 
Esse vilão é a homocisteína.

Quando a enzima MTHFR funciona de forma ineficiente (devido a variantes genéticas como C677T ou A1298C), ou 
quando há deficiência de folato, B12 ou B6, a conversão da homocisteína em outras substâncias é prejudicada. 
Isso leva a um acúmulo de homocisteína no sangue. Imagine a homocisteína como uma "ferrugem" que se forma 
dentro dos seus canos (vasos sanguíneos). Com o tempo, essa ferrugem pode danificar o revestimento interno dos 
vasos (o endotélio), tornando-os mais rígidos e propensos à formação de placas ateroscleróticas.

Estudos mostram que níveis elevados de homocisteína são um fator de risco independente para doenças 
cardiovasculares, incluindo infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral (AVC) e trombose. Para indivíduos com 
variantes MTHFR, a gestão dos níveis de homocisteína torna-se uma prioridade. Isso não significa que a genética é 
um destino, mas sim um mapa que nos guia para estratégias preventivas mais eficazes, como a suplementação 
com as formas ativas das vitaminas B e ajustes dietéticos.



Implicações para a Saúde Neurológica e 
Mental
A conexão entre a genética do metabolismo das vitaminas B e a saúde do cérebro é um campo de pesquisa 
empolgante e de crescente importância. Nosso cérebro, apesar de representar apenas 2% do peso corporal, 
consome cerca de 20% da nossa energia e é incrivelmente dependente de um fornecimento constante de 
nutrientes e de processos metabólicos eficientes. Quando o ciclo de um carbono não funciona otimamente, as 
consequências podem ser sentidas em nossa mente e humor.

As vitaminas do complexo B, especialmente o folato, a B12 e a B6, são cofatores essenciais para a produção de 
neurotransmissores cruciais como a serotonina (que regula o humor, sono e apetite), a dopamina (envolvida na 
motivação e recompensa) e a noradrenalina (que afeta o estado de alerta e a resposta ao estresse). Se a metilação 
está comprometida devido a variantes MTHFR ou deficiências vitamínicas, a síntese desses neurotransmissores 
pode ser prejudicada. Pense nisso como a "fábrica de combustível" do seu cérebro operando com menos matéria-
prima.

Indivíduos com variantes MTHFR e níveis elevados de homocisteína têm sido associados a um risco aumentado 
para condições como depressão, ansiedade, transtorno bipolar e até mesmo declínio cognitivo em idosos. Além 
disso, a B12 é vital para a formação da mielina, a bainha protetora dos nervos, e sua deficiência pode levar a 
sintomas neurológicos graves. Compreender essa ligação nos permite explorar abordagens personalizadas para a 
saúde mental, que vão além dos tratamentos convencionais, focando na otimização bioquímica do cérebro.



Implicações para a Saúde Gestacional
Para as futuras mamães, a genética do metabolismo das vitaminas do complexo B assume uma importância ainda 
mais crítica. A gravidez é um período de intensa demanda nutricional, e o desenvolvimento fetal é incrivelmente 
sensível à disponibilidade de nutrientes essenciais, especialmente nas primeiras semanas de gestação. A 
deficiência de folato, em particular, é um fator de risco bem estabelecido para sérias complicações.

A principal preocupação em relação ao folato e à gravidez é a prevenção de Defeitos do Tubo Neural (DTN), como 
a espinha bífida e a anencefalia. O tubo neural é a estrutura que dará origem ao cérebro e à medula espinhal do 
bebê, e ele se fecha nas primeiras semanas após a concepção, muitas vezes antes mesmo que a mulher saiba que 
está grávida. O folato é um "bloco construtor" essencial para esse processo. Se a mãe tem uma variante MTHFR 
que reduz a capacidade de ativar o folato, o risco de o bebê desenvolver um DTN pode aumentar 
significativamente.

Por essa razão, a suplementação com folato é universalmente recomendada para mulheres em idade fértil e 
durante a gravidez. No entanto, para mulheres com variantes MTHFR, a forma de folato suplementada pode fazer 
uma grande diferença. Em vez do ácido fólico sintético (que precisa ser convertido pela enzima MTHFR), a 
suplementação com L-metilfolato (a forma ativa) pode ser mais eficaz, garantindo que o corpo tenha acesso direto 
ao folato utilizável, independentemente da eficiência da enzima MTHFR. Essa abordagem personalizada é um 
exemplo claro de como a nutrigenômica pode otimizar a saúde materno-infantil.



Estratégias de Suplementação 
Personalizada
Chegamos a um dos pontos mais práticos e transformadores da nutrigenômica: as estratégias de suplementação 
personalizada. Se você tem uma variante MTHFR que reduz a eficiência da sua enzima, a abordagem de "um 
tamanho serve para todos" na suplementação de vitaminas B pode não ser a mais eficaz. É como tentar calçar um 
sapato de tamanho único quando seus pés têm uma numeração específica. Para otimizar sua saúde, precisamos 
de um "sapato sob medida".

A principal estratégia para indivíduos com variantes MTHFR é considerar a suplementação com as formas ativas 
das vitaminas do complexo B, especialmente o folato e a B12. Em vez do ácido fólico (forma sintética de folato) e 
da cianocobalamina (forma sintética de B12), que precisam ser convertidos pelo corpo, as formas ativas como o L-
metilfolato e a metilcobalamina (ou adenosilcobalamina) já estão prontas para serem utilizadas. Isso contorna a 
necessidade de uma enzima MTHFR totalmente funcional.

A decisão de suplementar e as dosagens ideais devem ser sempre baseadas em uma avaliação individualizada, 
que pode incluir:

01

Testes Genéticos
Identificação das variantes MTHFR 
(C677T, A1298C).

02

Exames Bioquímicos
Medição dos níveis de homocisteína, 
folato sérico, B12 e outras vitaminas 
B.

03

Avaliação Clínica
Histórico de saúde, sintomas e estilo 
de vida.

Um profissional de saúde qualificado pode ajudar a interpretar esses dados e recomendar um plano de 
suplementação que seja verdadeiramente otimizado para suas necessidades genéticas e metabólicas. Essa 
abordagem proativa e personalizada pode fazer uma diferença significativa na prevenção e manejo de diversas 
condições de saúde.



Epigenética Nutricional: O Volume do Seu 
DNA
Até agora, falamos sobre como seus genes podem influenciar a forma como você processa nutrientes. Mas a 
história não termina aqui. A ciência moderna nos mostra que não somos apenas reféns de nossos genes. Existe 
uma camada fascinante de controle sobre a expressão gênica, que é influenciada diretamente pelo nosso ambiente 
e, crucialmente, pela nossa alimentação. Isso é a epigenética nutricional.

Imagine que seus genes são como um livro de receitas. A genética determina quais receitas estão no livro. A 
epigenética, por outro lado, é como um conjunto de marcadores e anotações que você faz nesse livro, que podem 
destacar certas receitas, ignorar outras, ou até mesmo mudar a ordem de preparo. Essas "anotações" 
epigenéticas, como a metilação do DNA e a modificação de histonas, podem ligar ou desligar genes sem alterar a 
sequência do DNA em si. E adivinha só? O ciclo de um carbono, com suas vitaminas B e o gene MTHFR, é um ator 
central nesse processo.

Estudos recentes têm demonstrado como padrões alimentares específicos podem modular a expressão gênica 
através de mecanismos epigenéticos. Por exemplo, a Dieta do Mediterrâneo, rica em folato e outros nutrientes, 
tem sido associada a padrões de metilação mais favoráveis, que podem reduzir o risco de doenças crônicas. Da 
mesma forma, o jejum intermitente e a restrição calórica podem influenciar a metilação do DNA e a modificação 
de histonas, impactando a longevidade e a saúde metabólica. Isso nos mostra que, mesmo com uma predisposição 
genética, suas escolhas alimentares têm o poder de "ajustar o volume" de seus genes, promovendo uma 
expressão mais saudável.



Microbioma, Genética do Hospedeiro e 
Vitaminas B
A complexidade da nutrição personalizada se aprofunda ainda mais quando consideramos o papel do nosso 
microbioma intestinal. Bilhões de microrganismos habitam nosso intestino, e eles não são apenas passageiros; 
são parceiros ativos que interagem com nossa genética e influenciam nossa saúde de maneiras surpreendentes. A 
relação entre o microbioma, a genética do hospedeiro e o metabolismo das vitaminas B é um campo de pesquisa 
de ponta.

Pense no seu intestino como um ecossistema vibrante, onde diferentes espécies de bactérias competem e 
colaboram. Muitas dessas bactérias são capazes de produzir vitaminas do complexo B, como folato e B12, que 
podem ser absorvidas e utilizadas pelo hospedeiro. Por outro lado, algumas bactérias podem consumir essas 
vitaminas, competindo com o nosso próprio corpo. A composição do seu microbioma, influenciada pela sua dieta e 
estilo de vida, pode, portanto, impactar diretamente a disponibilidade de vitaminas B para o seu metabolismo.

As pesquisas mais recentes estão explorando o eixo intestino-cérebro, mostrando como os metabólitos 
produzidos pelas bactérias intestinais, como os ácidos graxos de cadeia curta (SCFAs), podem influenciar a 
função cerebral e até mesmo a expressão gênica. Por exemplo, a produção de butirato (um SCFA) pode afetar a 
metilação do DNA e a modificação de histonas, impactando a saúde intestinal e sistêmica. Isso significa que a 
saúde do seu intestino, moldada pela sua dieta (fibras, prebióticos, probióticos), pode ter um efeito cascata em sua 
genética e no metabolismo das vitaminas B, reforçando a ideia de que a nutrição é um sistema interconectado e 
dinâmico.



Consolidação e Próximos Passos
Chegamos ao fim da primeira parte de nossa jornada pela genética do metabolismo das vitaminas do complexo B. 
Percorremos o intrincado ciclo de um carbono, compreendendo como folato, B12 e B6 orquestram processos 
vitais. Mergulhamos no gene MTHFR e suas variantes, desvendando como pequenas diferenças genéticas podem 
ter grandes implicações para a saúde cardiovascular, neurológica e gestacional. E, por fim, exploramos as 
fronteiras da epigenética nutricional e a fascinante interação entre nosso microbioma e nossa genética.

Em prática: Lembre-se que a genética não é um destino imutável, mas sim um mapa que pode guiar escolhas mais 
conscientes. Compreender suas variantes MTHFR pode levar a estratégias de suplementação mais eficazes com 
formas ativas de vitaminas B. Além disso, suas escolhas alimentares e a saúde do seu microbioma são ferramentas 
poderosas para modular a expressão gênica e otimizar seu metabolismo. A nutrição personalizada é a chave para 
desbloquear seu potencial de saúde.

Autoavaliação

Qual das seguintes vitaminas é um cofator essencial para a enzima metionina sintase, crucial para a reciclagem 
da homocisteína e que, se deficiente, pode "prender" o folato em uma forma inativa? a) Vitamina C b) Vitamina 
D c) Vitamina B12 d) Vitamina K

1.

A variante MTHFR C677T, quando presente em homozigose (T/T), pode levar a uma redução significativa na 
atividade da enzima MTHFR. Qual a principal consequência metabólica direta dessa redução? a) Aumento da 
absorção de cálcio. b) Acúmulo de homocisteína no sangue. c) Diminuição da produção de glóbulos vermelhos. 
d) Aumento da síntese de vitamina D.

2.

Qual das seguintes formas de folato é considerada a mais biodisponível e recomendada para indivíduos com 
variantes MTHFR, por não depender da conversão enzimática? a) Ácido Fólico b) Folato de dihidrofolato 
redutase c) L-metilfolato d) Tetraidrofolato

3.

A epigenética nutricional se refere a como: a) A sequência do DNA é alterada por nutrientes. b) Os nutrientes 
influenciam a expressão gênica sem mudar a sequência do DNA. c) As vitaminas são produzidas pelo corpo em 
resposta à dieta. d) A genética determina a preferência por certos alimentos.

4.

Explique brevemente como a saúde do microbioma intestinal pode influenciar o metabolismo das vitaminas do 
complexo B e a saúde do hospedeiro. (3-5 linhas)

5.



Gabarito

Questão 1
c) Vitamina B12

Questão 2
b) Acúmulo de homocisteína no sangue.

Questão 3
c) L-metilfolato

Questão 4
b) Os nutrientes influenciam a expressão gênica 
sem mudar a sequência do DNA.

Questão 5 - Resposta:

O microbioma intestinal pode influenciar o metabolismo das vitaminas B de duas formas principais: produzindo 
vitaminas B que podem ser absorvidas pelo hospedeiro, ou consumindo-as, competindo com o corpo. Além disso, 
metabólitos bacterianos como os SCFAs podem afetar a epigenética do hospedeiro, modulando a expressão 
gênica e impactando indiretamente o metabolismo e a saúde geral.



Recursos e Próximos Passos
Conexão com a Próxima Aula: Na Aula 20 3 Genética do Metabolismo das Vitaminas do Complexo B (Parte 2), 
aprofundaremos em outros genes relevantes, como o MTR e MTRR, e exploraremos casos clínicos mais 
complexos, além de discutir as últimas pesquisas sobre a interação gene-nutriente em doenças crônicas.

Recursos Adicionais

Artigos Científicos 
Recentes
Para aprofundar nos 
estudos sobre MTHFR e 
epigenética.

Livros de 
Nutrigenômica
Para uma visão mais 
abrangente da área.

Webinars e Cursos 
Online
Para atualização contínua 
com especialistas.

NOTA IMPORTANTE: As informações regulatórias/legais/técnicas desta aula estão atualizadas até 2025. 
Consulte sempre fontes oficiais para verificar alterações.


