Aula 21 - Genética do Metabolismo de
Minerais (Ferro, Zinco, Seléenio)

Vocé ja se perguntou por que algumas pessoas parecem absorver melhor certos nutrientes do que outras, mesmo
com dietas semelhantes? Ou por que um suplemento que funciona maravilhosamente para um amigo nao tem o
mesmo efeito em vocé? A resposta, muitas vezes, esta escrita em nosso proprio cédigo genetico. Em um mundo
onde a nutricao personalizada € cada vez mais valorizada, compreender a interacao entre n0sSsos genes e 0S
minerais que consumimos torna-se nao apenas um diferencial, mas uma necessidade para qualquer profissional da
saude ou estudante que busca aprofundar seus conhecimentos.

Esta aula foi cuidadosamente elaborada para desmistificar a complexa relacao entre a genética e o metabolismo de
minerais cruciais como o ferro, o zinco e o selénio. Nosso objetivo principal € que, ao final desta jornada, vocé seja
capaz de identificar os principais genes envolvidos na homeostase desses minerais, compreender como as
variagcdes genéticas podem influenciar sua absorcao e utilizagao, e, o mais importante, aplicar esse conhecimento
para personalizar recomendacdes nutricionais de forma mais eficaz e segura.

Ao longo das proximas paginas, vamos explorar desde a intrincada regulacao do ferro, com foco na
hemocromatose hereditaria, até o papel vital do zinco e do selénio, e como seus genes relacionados impactam
funcdes essenciais do hosso corpo, como a imunidade e a saude da tireoide. Prepare-se para conectar pontos
entre a genética, a nutricao e a saude, abrindo novas perspectivas para sua pratica profissional ou para sua
preparacao em concursos publicos.

Conectando com o que voceé ja sabe sobre nutricao basica e geneética, esta aula aprofundara como as
particularidades de cada individuo podem ser a chave para otimizar a saude através da alimentacao. E como ter
um mapa genético que te guia para as melhores escolhas nutricionais.



Ferro: O Equilibrio Delicado e o Gene HFE

Imagine o ferro como o combustivel essencial para um carro de alta performance: ele é absolutamente vital para o
funcionamento do motor (nosso corpo), transportando oxigénio e participando de inumeras reacées metabolicas.
No entanto, assim como um tanque de combustivel que nao pode estar nem vazio nem transbordando, o corpo
humano precisa manter o ferro em um equilibrio extremamente delicado. Pouco ferro leva a anemia, com fadiga e
fraqueza. Mas o excesso? Ah, 0 excesso pode ser tao ou mais perigoso, acumulando-se em orgaos vitais e
causando danos severos.

Essa homeostase do ferro ndo € um processo aleatorio; ela € meticulosamente controlada por uma rede complexa
de proteinas e sinais, muitos dos quais sao ditados por nossos genes. Um dos atores mais importantes nessa
orquestra é o gene HFE. Ele € como 0 maestro que regula a absorcao de ferro da nossa dieta. Quando o HFE
funciona corretamente, ele garante que apenas a quantidade necessaria de ferro seja absorvida, evitando tanto a
deficiéncia quanto o acumulo.

Mas a histéria ndo termina aqui. O que acontece quando o maestro HFE desafina? E ai que entra a hemocromatose
hereditaria, uma das condicdes genéticas mais comuns que afetam o metabolismo do ferro. Esta condicao é um
excelente exemplo de como uma pequena alteracao em um gene pode ter grandes repercussdes na saude.
Pessoas com certas mutacdes no gene HFE absorvem ferro em excesso, mesmo quando seus estoques ja estao
cheios, levando a um acumulo progressivo e toxico em érgaos como figado, coracao e pancreas.



Mutacoes no Gene HFE e Suas
Consequeéncias

A hemocromatose hereditaria € um lembrete poderoso de que a nutricdo nao € apenas sobre 0 que comemos, mas
sobre como nosso corpo lida com o que comemos. As mutacdes mais comuns no gene HFE sdo a C282Y e a
H63D. Individuos que herdam duas cépias da mutacao C282Y (uma de cada pai) sdo 0s mais propensos a
desenvolver a forma classica da doenca, com acumulo significativo de ferro. Ja a mutacao H63D, ou uma copia de
C282Y e uma de H63D, pode levar a formas mais leves ou atipicas.

Pense no gene HFE como um termostato que regula a temperatura de uma casa (o corpo). Em uma pessoa sem
mutacoes, o termostato (HFE) detecta quando a casa esta quente o suficiente (niveis adequados de ferro) e
desliga o aquecedor (reduz a absorcao de ferro). Em alguém com hemocromatose, o termostato esta quebrado e
continua aqguecendo, mesmo quando a casa ja esta superaquecida, levando ao acumulo excessivo de calor (ferro).

A deteccao precoce da hemocromatose é crucial, pois o tratamento — geralmente flebotomias (remocao de
sahgue) — pode prevenir danos irreversiveis aos 0rgaos. Para o nutricionista ou profissional de saude, entender
essa condicao significa ir além da recomendacao de "coma mais ferro" ou "coma menos ferro". Significa
considerar a predisposicao genética do individuo e ajustar a dieta e o acompanhamento de forma personalizada.
Por exemplo, para um paciente com hemocromatose, a recomendacao pode incluir evitar suplementos de ferro,
reduzir o consumo de alimentos ricos em ferro heme (carne vermelha) e evitar vitamina C junto com refeicdes ricas
em ferro, pois ela aumenta a absorcao.

Essa compreensao nos permite nao apenas tratar, mas também prevenir complicagcdes graves, transformando o
conhecimento genético em uma ferramenta pratica de saude.



Complexidade da Homeostase do Ferro

A complexidade da homeostase do ferro nao se limita apenas ao gene HFE. Outros genes, como os que codificam
a hepcidina (o principal hormdnio regulador do ferro) e a ferroportina (o exportador de ferro das células), também
desempenham papéis cruciais. Variacdes nesses genes podem influenciar a forma como o corpo gerencia o ferro,
resultando em diferentes perfis de risco para deficiéncia ou sobrecarga.

Para ilustrar as diferencas entre as condicdes de ferro, podemos pensar em um sistema de transporte de
mercadorias:

Conceito Ambito/Aplicacao Base/Origem Exemplo
Deficiéncia de Ferro Baixos estoques de Ingestao insuficiente, Anemia ferropriva:
ferro no corpo ma absorcao, perda fadiga, palidez,
crénica dificuldade de
concentracao.
Homeostase do Ferro Equilibrio dinamico de Regulacao genética e Corpo absorve apenas
absorcao, transporte e hormonal (HFE, o ferro necessario,
armazenamento hepcidina) evitando excesso ou
deficiéncia.
Hemocromatose Acumulo excessivo de Mutacdes genéticas Danos ao figado,
Hereditaria ferro nos tecidos (principalmente HFE) coracao, pancreas;

fadiga cronica, dor nas
articulacoes.

Conectar o conhecimento sobre o gene HFE e a homeostase do ferro com a pratica clinica significa que, ao avaliar
um paciente, especialmente aqueles com histérico familiar de problemas de ferro ou sintomas inexplicaveis, a
investigacao genética pode ser um passo fundamental. Isso nos leva a considerar a nutricao nao como uma ciéncia
isolada, mas como parte integrante de um sistema bioldgico complexo e interconectado.



Zinco: O Maestro Imunologico e Seus
Transportadores Geneéticos

Se o ferro é o combustivel, o zinco pode ser comparado ao maestro de uma orquestra. Ele nao € o instrumento
mais barulhento, mas sua presenca € fundamental para que todos os outros instrumentos (enzimas, proteinas,
células imunologicas) toquem em harmonia. O zinco participa de mais de 300 reacdes enzimaticas, é vital para a
funcao imunoldgica, cicatrizacao de feridas, crescimento e desenvolvimento, e até mesmo para a percepcao do
paladar e olfato. Sua importancia é inegavel, mas como nosso corpo garante que tenhamos a quantidade certa
desse mineral tao versatil?

A absorcao e o transporte de zinco sao processos altamente regulados, e, como era de se esperar, N0SS0s genes
desempenham um papel crucial nisso. Nao é apenas sobre quanto zinco vocé come, mas sobre quao
eficientemente seu corpo consegue absorvé-lo do intestino e distribui-lo para as células que precisam dele. Essa
tarefa é realizada por uma familia de proteinas transportadoras, as principais sendo as proteinas da familia

(Zrt-, Irt-like Protein) e (Zinc Transporter).

As proteinas ZIP sao como "porteiros de entrada", responsaveis por trazer o zinco de fora da célula para dentro,
incluindo a absorcao intestinal. Ja as proteinas ZnT atuam como "porteiros de saida", movendo o zinco para fora da
célula ou para dentro de organelas especificas, como vesiculas, para armazenamento ou distribuicao. Variacées
genéticas nesses transportadores podem alterar a eficiéncia com que o zinco é absorvido ou distribuido,
impactando diretamente o status de zinco de um individuo, mesmo com uma ingestao dietética adequada.



Transportadores de Zinco: O Sistema de
Metro Celular

Pense nos transportadores de zinco como um sistema de metré em uma cidade movimentada. As linhas ZIP sao os
trens que trazem os passageiros (zinco) para dentro das estacdes (células) a partir da rua (intestino). As linhas ZnT
sao os trens que levam os passageiros para fora das estacdes ou para diferentes bairros (organelas). Se ha uma
falha em uma dessas linhas, o fluxo de passageiros é comprometido, e a cidade (o corpo) pode nao funcionar de
forma otimizada.

Por exemplo, polimorfismos no gene SLC30A1 (que codifica o transportador ZnT1) ou no gene SLC39A4 (que
codifica o transportador ZIP4) podem influenciar a quantidade de zinco que € absorvida ou exportada. Uma
variacao que diminua a funcao de um transportador ZIP intestinal, por exemplo, pode levar a uma menor absorcao
de zinco, predispondo o individuo a deficiéncia, mesmo com uma dieta rica. Por outro lado, uma variacao que
aumente a atividade de um transportador ZnT pode levar a uma maior exportacao de zinco das células, afetando
sua disponibilidade intracelular.

Na pratica clinica, isso significa que um paciente com sintomas de deficiéncia de zinco (como baixa imunidade,
cicatrizacao lenta, perda de cabelo) pode nao estar apenas comendo pouco zinco. Ele pode ter uma predisposicao
genética que dificulta a absorcao ou utilizacao desse mineral. Nesses casos, a suplementacao de zinco pode
precisar ser ajustada em dose ou forma, ou combinada com outras estratégias para otimizar sua absorcao.



Aplicacao Pratica dos Transportadores de
Zinco

A compreensao dos genes relacionados ao transporte de zinco abre portas para uma abordagem mais precisa ha
nutricdo. Em vez de uma recomendacao genérica, podemos considerar a individualidade genética para otimizar a
saude imunoldgica, o crescimento e outras funcdes dependentes do zinco.

Um exemplo pratico seria um estudo de caso: Joao, um jovem com infeccdes recorrentes e cicatrizacao lenta.
Apds exames, seus niveis sericos de zinco estao no limite inferior da normalidade. Uma anadlise genética revela um
polimorfismo no gene SLC39A4 que estd associado a uma menor absorcao de zinco. Nesse cenario, uma simples
recomendacao de aumentar o consumo de alimentos ricos em zinco pode nao ser suficiente. Uma suplementacao
mais direcionada, talvez com uma forma de zinco de maior biodisponibilidade e monitoramento cuidadoso, seria a
abordagem mais adequada.

Essa perspectiva nos permite ir além do "o que" comer e focar no "como" o corpo de cada um processa 0s
nutrientes, transformando a nutricdo em uma ciéncia verdadeiramente personalizada.

Conceito Funcao Principal Genes Relacionados Impacto de
(Exemplos) Polimorfismos
Transportadores ZIP Trazem zinco para SLC39A (ZIP1-14) Menor absorcao
dentro da célula intestinal, predisposicao

a deficiéncia.

Transportadores ZnT Movem zinco para fora SLC30A (ZnT1-10) Alteracao na
da célula ou para distribuicao intracelular,
organelas impacto na fungao.
Homeostase do Zinco Equilibrio de zinco no Multiplos genes ZIP e Variacbes afetam a
Corpo ZnT disponibilidade e

utilizacao do zinco.

Isso nos leva a um outro mineral essencial, o selénio, que, embora menos conhecido em termos de genética do
que o ferro ou o zinco, possui uma relacao igualmente fascinante com nossos genes e nossa saude.



Selenoproteinas: Guardioes Antioxidantes e
o Toque Genetico na Tireoide

Se o ferro € o combustivel e o zinco o maestro, o selénio € como o "agente de seguranca" do nosso corpo,
especialmente quando se trata de combater o estresse oxidativo e garantir o bom funcionamento da tireoide.
Embora seja um micronutriente, sua importancia € macro: ele € incorporado em um grupo especial de proteinas
chamadas selenoproteinas, que sao verdadeiros herois na defesa celular e na regulacado hormonal.

Existem cerca de 25 selenoproteinas conhecidas em humanos, e cada uma delas desempenha um papel vital. As
mais famosas incluem as glutationa peroxidases (GPx), que atuam como poderosos antioxidantes, neutralizando
radicais livres que podem danificar nossas células. Outro grupo crucial sao as iodotironina deiodinases (DIO), que
sSao enzimas essenciais para a ativacao dos hormaonios tireoidianos. Sem selénio suficiente e sem selenoproteinas
funcionais, a tireoide nao consegue converter adequadamente o horménio T4 (inativo) em T3 (ativo), impactando
todo o metabolismo do corpo.

Mas aqui esta o ponto chave: a eficiéncia com que essas selenoproteinas funcionam pode ser influenciada por
pequenas variacdées em nossos genes, conhecidas como polimorfismos de nucleotideo unico (SNPs). Um SNP
em um gene que codifica uma selenoproteina pode alterar sua estrutura, sua atividade ou sua expressao,
impactando diretamente a capacidade do corpo de combater o estresse oxidativo ou de regular a funcao
tireoidiana.



Polimorfismos nas Selenoproteinas

Pense nas selenoproteinas como uma equipe de bombeiros especializados. As GPx sao os bombeiros que apagam
incéndios (radicais livres), protegendo a casa (células). As DIO sao os bombeiros que regulam o sistema de
aquecimento da casa (tireoide). Se ha um polimorfismo, € como se um dos bombeiros tivesse um equipamento
ligeiramente defeituoso ou fosse um pouco mais lento. Ele ainda faz o trabalho, mas talvez ndo com a mesma
eficiéncia que um bombeiro com equipamento perfeito.

Um exemplo classico € o polimorfismo no gene GPx1. Individuos com certas variantes geneéticas neste gene
podem ter uma atividade reduzida da enzima GPx1, tornando-os potencialmente mais vulneraveis ao estresse
oxidativo se a ingestao de selénio nao for otimizada. Da mesma forma, polimorfismos nos genes das deiodinases
(como DIO1 ou DIO2) podem afetar a conversao de T4 em T3, o que pode ter implicacdes para a saude da tireoide,
especialmente em pessoas com deficiéncia de selénio ou iodo.

Para o profissional de nutricao, isso significa que uma pessoa com uma tireoide "preguicosa" ou com altos niveis
de estresse oxidativo pode se beneficiar de uma abordagem mais direcionada ao selénio, considerando sua
predisposicao genética. Nao é apenas sobre "dar selénio", mas sobre entender como o corpo do individuo o utiliza.
Isso pode envolver um monitoramento mais rigoroso dos niveis de selénio e, em alguns casos, doses ajustadas ou
formas especificas de suplementacao.



Impacto dos Polimorfismos nas
Selenoproteinas

A importancia dos polimorfismos nas selenoproteinas se estende além da tireoide e da funcao antioxidante. Eles
também tém sido estudados em relacao ao risco de certas doencas crbénicas, como alguns tipos de cancer e
doencas cardiovasculares, onde o estresse oxidativo e a inflamacao desempenham um papel.

Selenoproteina
(Exemplo)

Glutationa Peroxidase
(GPx)

lodotironina Deiodinase
(DIO)

Selenoproteina P
(SELENOP)

Funcao Principal

Defesa antioxidante,
neutraliza radicais livres

Ativacao de hormoénios
tireoidianos (T4 para
T3)

Transporte de selénio
no plasma

Gene Relacionado

GPx1, GPx2, GPx3

D101, DIO2, DIO3

SELENOP

Impacto de
Polimorfismos
(Exemplo)

Reducao da atividade
enzimatica, maior
vulnerabilidade ao
estresse oxidativo.

Eficiéncia alterada na
conversao de T4 em T3,
impacto na funcao
tireoidiana.

Afeta a distribuicao de
selénio para os tecidos.

Conectando com a aplicacao real, a avaliacao do status de selénio e a consideracao de polimorfismos relevantes

podem ser ferramentas valiosas para otimizar a saude da tireoide, fortalecer as defesas antioxidantes e, em ultima
instancia, promover um bem-estar mais abrangente. Isso nos leva naturalmente ao préximo passo: como podemos
usar todo esse conhecimento genético para personalizar as recomendacdes de minerais de forma pratica e eficaz.



Personalizando a Recomendacao de
Minerais: Saindo do "Um Tamanho Serve
Para Todos"

Até agora, exploramos como nossos genes influenciam o metabolismo do ferro, zinco e selénio. Vimos que
variacdes genéticas podem afetar a absorcao, o transporte e a utilizacdo desses minerais, explicando por que a
resposta a uma dieta ou suplemento pode ser tao diferente entre individuos. Agora, a grande questao é: como
transformamos esse conhecimento complexo em recomendacdes nutricionais praticas e personalizadas?

A era do "um tamanho serve para todos" na nutricao esta gradualmente dando lugar a uma abordagem mais
refinada. As Recomendacdes Diarias de Ingestao (RDIs) sdo médias que visam atender a maioria da populacao,
mas elas nao consideram as particularidades genéticas, o estilo de vida, o ambiente e 0 microbioma de cada
pessoa. E como tentar vestir um terno de tamanho Unico em uma multidio: ele pode servir razoavelmente bem
para alguns, mas sera apertado para outros e folgado para muitos.

A personalizacao da recomendacao de minerais comeg¢a com uma avaliacao abrangente. Isso inclui nao apenas a
analise da ingestao alimentar e dos sintomas clinicos, mas também a consideracao de exames laboratoriais (niveis
séricos de minerais, ferritina, etc.) e, cada vez mais, a analise de dados genéticos. Ao identificar polimorfismos em
genes como HFE, SLC39A4, GPx1 ou DIO2, podemos ter insights valiosos sobre a predisposicao de um individuo a
deficiéncias ou excessos, e sobre a eficiéncia com que seu corpo processa esses minerais.



A Nutricao Como Alfaiataria Personalizada

Pense na personalizacdo como um alfaiate que, em vez de vender um terno pronto, tira suas medidas exatas,
escolhe o tecido ideal para seu clima e estilo de vida, e costura uma peca que se ajusta perfeitamente. Na nutricao,
as "medidas" sao seus dados geneticos, seus exames bioquimicos, seu histérico de saude e seus habitos
alimentares.

Por exemplo, um individuo com o gendtipo C282Y/C282Y para o gene HFE, que o predispde a hemocromatose,
precisara de uma abordagem nutricional muito diferente de alguém sem essa mutacao. Para o primeiro, a énfase
sera em evitar o acumulo de ferro, com restricdes a alimentos fortificados com ferro, suplementos e,
possivelmente, uma dieta com menor teor de ferro heme. Para o segundo, a preocupacao pode ser a ingestao
adequada para prevenir deficiéncia.

Da mesma forma, para alguém com um polimorfismo no gene DIO2 que afeta a conversdao de T4 em T3, a
otimizacao da ingestao de selénio pode ser ainda mais critica para a funcao tireoidiana, e talvez até a forma do
selénio suplementado faca diferenca. A aplicacao real desse conhecimento é a capacidade de criar planos
nutricionais que sao verdadeiramente sob medida, maximizando os beneficios e minimizando 0s riscos.

Essa abordagem nao substitui a avaliacao clinica tradicional, mas a complementa, adicionando uma camada de
precisdo que antes nao era possivel. E uma ferramenta poderosa para otimizar a satde e o bem-estar, movendo-
nos para uma era de nutricao de precisao.



As Novas Fronteiras: Epigenética e
Microbioma na Nutricao Mineral

A jornada pela genética dos minerais nao estaria completa sem explorarmos as fronteiras mais recentes da ciéncia
nutricional: a epigenética nutricional e a interacao entre o microbioma e a genética do hospedeiro. Essas areas
estao revolucionando nossa compreensao de como a dieta e o estilo de vida nao apenas interagem com nossos
genes, mas podem, de fato, modular sua expressao.

A epigenética é como o "volume" dos nossos genes. Nossos genes sao como a partitura musical (o DNA), mas a
epigenética decide o0 quao alto ou baixo cada nota sera tocada, ou se sera tocada de todo. Ela envolve
modificacdes quimicas no DNA (como a ) ou nas proteinas que o empacotam (as ), que
podem ligar ou desligar genes sem alterar a sequéncia do DNA em si. O mais fascinante é que esses padrdes
epigenéticos podem ser influenciados por fatores ambientais, e a nutricao € um dos mais poderosos.

Estudos recentes tém demonstrado como padrdes alimentares especificos, como a Dieta do Mediterraneo ou o
jejum intermitente, podem modular a expressao génica através de mecanismos epigenéticos. Por exemplo,
nutrientes como folato, vitamina B12 e colina sdao doadores de grupos metil, essenciais para a metilacao do DNA.
Uma dieta rica nesses nutrientes pode influenciar a expressao de genes relacionados ao metabolismo de minerais,
a inflamacao ou ao estresse oxidativo, mesmo em individuos com certas predisposicdes genéticas. E como se a
dieta pudesse "reprogramar" a forma como nossos genes se comportam em relacao aos minerais.



O Microbioma: A Segunda Cozinha do Corpo

Mas a historia nao termina aqui. O microbioma intestinal — a vasta comunidade de microrganismos que habita
nosso intestino — emerge como um ator igualmente crucial. Ele nao € apenas um "passageiro" em nosso corpo; é
um parceiro ativo que interage com nossa genética e influencia a forma como absorvemos e utilizamos os
nutrientes, incluindo os minerais.

Pesquisas recentes tém explorado a intrincada interacao entre o microbioma, a genética do individuo e a resposta
a nutrientes. O microbioma pode influenciar a biodisponibilidade de minerais, produzir metabdlitos como os acidos
graxos de cadeia curta (SCFAs) que afetam a saude intestinal e, por sua vez, a absorcao de minerais. Além disso, o
eixo intestino-cérebro, modulado pelo microbioma, pode ter implicacdes mais amplas na saude e no bem-estar,
influenciando até mesmo o comportamento alimentar e a resposta ao estresse, que indiretamente afetam o status
nutricional.

Pense no microbioma como uma "segunda cozinha" dentro de vocé. Seus genes dao as instrucdes para a cozinha
principal (suas células), mas a "segunda cozinha" (seu microbioma) pode pré-processar ou modificar os
ingredientes (nutrientes e minerais) antes que cheguem a cozinha principal, influenciando o resultado final.

Conectar a epigenética e o microbioma com a genética do metabolismo de minerais nos oferece uma visao
holistica e dinamica. Ndo somos apenas 0 que nossos genes ditam, mas também o que comemos, como vivemos e
como nosso microbioma interage com tudo isso. Essa perspectiva abre caminhos para intervencdes nutricionais
ainda mais personalizadas e eficazes, considerando nao apenas a predisposicao, mas também a capacidade de
modular a expressao génica e a funcao metabdlica através da dieta e do estilo de vida.



Consolidacao: O Futuro da Nutricao
Personalizada

Chegamos ao final de nossa jornada pela genética do metabolismo de minerais. Vimos que ferro, zinco e selénio,
embora pequenos em tamanho, sdo gigantes em importancia, e que a forma como nosso corpo 0s gerencia é
profundamente influenciada por nossos genes. Desde a homeostase do ferro e a hemocromatose hereditaria,
passando pelos transportadores de zinco e as selenoproteinas, até as fronteiras da epigenética e do microbioma, a
mensagem é clara: a nutricao do futuro é personalizada, precisa e integrativa.

Em pratica

e Sempre considere a individualidade genética ao avaliar o status de minerais.

e Use o conhecimento sobre genes como HFE, SLC39A4 e GPx1 para refinar suas recomendacoes.
e Explore como a dieta e o estilo de vida podem modular a expressao génica via epigenética.

e Reconheca o papel do microbioma na absorcao e utilizacao de minerais.

e Busque uma abordagem holistica, conectando genética, nutricao e ambiente para otimizar a saude.

Autoavaliacao

1. Qual gene esta mais frequentemente associado a hemocromatose hereditaria, uma condicao de sobrecarga de
ferro? a) SLC39A4 b) GPx1c) HFE d) DIO2

2. As proteinas da familia ZIP sao primariamente responsaveis por qual funcao em relacao ao zinco? a) Exportar
zinco para fora da célula. b) Armazenar zinco em organelas. ¢) Trazer zinco para dentro da célula. d) Converter
zinco em outras moléculas.

3. Qual das seguintes selenoproteinas € essencial para a ativacao dos hormonios tireoidianos? a) Glutationa
Peroxidase (GPx) b) Selenoproteina P (SELENOP) c) lodotironina Deiodinase (DIO) d) Tioredoxina Redutase (TR)

4. A epigenética nutricional se refere a como: a) A sequéncia do DNA é alterada por nutrientes. b) Nutrientes
afetam a expressao génica sem mudar a sequéncia do DNA. ¢) O microbioma produz novos genes. d) A
genética determina a preferéncia por certos alimentos.

5. Expligue brevemente como a interacao entre o microbioma intestinal e a genética do hospedeiro pode
influenciar o metabolismo de minerais.



Gabarito e Respostas

1 c)HFE 2 c) Trazer zinco para dentro da célula.

3 c) lodotironina Deiodinase (DIO) 4 Db) Nutrientes afetam a expressao
génica sem mudar a sequéncia do
DNA.

Resposta 5: A interacao entre o microbioma intestinal e a genética do hospedeiro influencia o metabolismo de
minerais de varias formas. O microbioma pode afetar a biodisponibilidade de minerais através da producao de
metabodlitos (como SCFAs) que alteram o ambiente intestinal e a absorcao. Além disso, a composicao do
microbioma pode ser influenciada pela genética do hospedeiro, e, por sua vez, o microbioma pode modular a
expressao de genes do hospedeiro relacionados ao metabolismo de nutrientes, criando um ciclo de
interdependéncia que afeta a forma como o corpo absorve, transporta e utiliza minerais.



Proximos Passos e Recursos

Proxima Aula

Aula 22 - Genética da Detoxificacao: Fasel elll. e Artigos Cientificos Recentes: Para aprofundar nos
Prepare-se para desvendar como seus genes estudos de epigenética e microbioma.

influenciam a capacidade do seu corpo de eliminar « Livros-Texto de Nutrigenémica: Para uma base
toxinas. conceitual mais ampla.

e Bases de Dados Genéticas (Ex: dbSNP): Para
explorar polimorfismos especificos.

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



