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RESUMO

A Apolipoproteina-E (ApoE) é caracterizada como uma proteina que apresenta em
sua estrutura 299 aminoacidos e possui ligacdo as lipoproteinas de alta densidade
(HDLs), as lipoproteinas de muita baixa densidade (VLDLsS) e também aos
quilomicrons e a seus residuos. Sua principal funcdo é a constituicdo do transporte
reverso de colesterol, e basicamente leva-o dos tecidos da periferia para o figado,
onde serdo degradados. Essa proteina age na remocdo dos residuos dos
quilomicrons e VLDs circulantes. Qualquer alteracdo ou mutacdo nessa
apolipoproteina ou nesse mecanismo em si pode influenciar em diversos aspectos
como a prevaléncia de dislipidemias, surgimento de complicaces circulatorias e
gerar diversas doencgas cardiovasculares e neurologicas. A dislipidemia e a
obesidade possuem os mesmos fatores de risco. O estilo de vida inativo da
populacdo com uma alimentacdo pobre em nutrientes e o alto consumo de agucares
e gordura favorece o surgimento dos disturbios lipidicos e aumento da obesidade. A
obesidade tem associagdo com as variagdes genéticas, incluindo aquelas
encontradas no gene ApoE que também afeta o perfil lipidico, esse seria um dos
motivos primordiais para sua inter-relacdo. A atividade fisica realizada
adequadamente associada a dieta balanceada podem interferir nos indices lipidicos
e isso esta diretamente relacionado com as varia¢cdes nos niveis da ApoE.
PALAVRAS-CHAVE: Apolipoproteinas E, Gendtipo, Obesidsade.

RELATIONSHIP BETWEEN APOLIPOPROTEIN E POLYMORPHISM AND
ASPECTS OF OBESITY, LIPID PROFILE AND PHYSICAL ACTIVITY

ABSTRACT
Apolipoprotein E (ApoE) is characterized as a protein that has 299 amino acids in its
structure and is bound to high density lipoproteins (HDLs), very low density
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lipoproteins (VLDLSs) and also to chylomicrons and their residues. Its main function is
the constitution of reverse cholesterol transport, and it basically takes it from
peripheral tissues to the liver, where they will be degraded. This protein acts to
remove residues from circulating chylomicrons and VLDs. Any alteration or mutation
in this apolipoprotein or in this mechanism itself can influence several aspects such
as the prevalence of dyslipidemia, the appearance of circulatory complications and
the generation of various cardiovascular and neurological diseases. Dyslipidemia and
obesity have the same risk factors. The inactive lifestyle of the population, with a
nutrient-poor diet and high consumption of sugars and fat favors the emergence of
lipid disorders and increased obesity. Obesity is associated with genetic variations,
including those found in the ApoE gene that also affects the lipid profile, this would
be one of the primary reasons for its interrelation. Properly performed physical
activity associated with a balanced diet can interfere with lipid indices and this is
directly related to variations in ApoE levels.

KEYWORDS: Apolipoprotein E, Genotype, Obesity.

INTRODUCAO

A obesidade € considerada um problema de saude publica, em escala
mundial (MANCINI et al., 2015). Esta condicéo € definida como uma doenca cronica
caracterizada pelo acumulo excessivo de gordura corporal, causando problemas a
saude do acometido (WANNMACHER, 2016). O padrdo de diagndstico e
classificacdo indicado pela Organiza¢cdo Mundial de Saude (OMS) e também mais
utilizado € o indice de massa corporal (IMC), sendo o peso dividido pela altura ao
quadrado (peso/ altura2). Quando o valor do IMC é superior a 30 kg/m?, o individuo
ja pode ser considerado obeso (ABESO, 2016; WANNMACHER, 2016).

Vale ressaltar que o IMC de forma isolada ndo é suficiente para indicar a
gravidade do problema do excesso de peso. O IMC néo retrata com clareza a
avaliacdo da composicao corporal, como a propor¢cdo de massa de gordura, massa
muscular e Ossea. Existem diversas outras ferramentas mais fidedignas para
determinacdo da composicdo corporal em relacdo a classificacdo da obesidade,
como a bioimpedancia e densitometria por dupla emissdo de raios-X (DEXA)
(RECINE; RADAELLI, 2015; ABESO, 2016).

O numero de pessoas, de todas as faixas etarias, que sofrem com a
obesidade vem aumentando consideravelmente ano apos ano (DIAS et al., 2017).
Esta patologia tem prevaléncia maior em pessoas com baixa renda, adultos e
acomete duas vezes mais mulheres que os homens na faixa dos 40 anos
(MARIANO et al., 2013; MEDEIROS et al., 2018).

De acordo com as estatisticas mundiais relacionadas a saude, a obesidade
dobrou em ndameros de casos, desde 1980. Mais de 1,9 bilhdes de individuos, com
idade igual ou superior a 18 anos estavam no sobrepeso, e 13% eram obesos, iSSo
em 2014. Grande parte da populacdo mundial vive em paises onde outras doencas
matam menos que o sobrepeso e a obesidade (WHO, 2014).

MilhGes de pessoas possuem indicativos de acumulo excessivo de gordura
corporal, sendo que no Brasil existem cerca de 18 milhdes que estdo em algum grau
de obesidade, e 70 milhdes de individuos que estdo no sobrepeso, basicamente o
dobro em trés décadas (RECINE; RADAELLI, 2015; DIAS et al., 2017).

No Brasil, é estimado que aproximadamente 52% de toda a populacao
incluindo criancas e adultos apresentem algum grau de aumento de peso,
considerando dentre esses 25% de casos com maior severidade (IBGE, 2015;
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RECINE; RADAELLI, 2015). A obesidade tornou-se um objetivo de politicas publicas
desde os Ultimos anos, e o Sistema Unico de Satide (SUS) é o principal responsavel
pelas diversas acdes na tentativa de intervir nesse problema (SWINBURN et al.,
2015; DIAS et al., 2017).

A etiologia da obesidade € complexa por envolver aspectos multifatoriais,
resultantes da interacdo do ambiente, estilos de vida, fatores emocionais e também
0 genético (ABESO, 2016). A modernizacdo do ambiente e 0 avanco da tecnologia
vem crescendo em conjunto com o sedentarismo. A falta de atividade fisica e o
aumento da ingestdo de calorias com o estilo de vida adotado sdo determinantes
para os elevados indices de obesidade registrados (RECINE; RADAELLI, 2015;
ABESO, 2016; WANNMACHER, 2016).

Dentre os fatores citados relacionados a obesidade, destaca-se o genético. E
importante estuda-lo pois refere-se as caracteristicas do genotipo de cada individuo,
ou seja, da classe de genes hereditarios, e também do fendtipo, interacdo dos genes
com o ambiente (MARQUES-LOPES et al., 2004). As manifestacdes da obesidade
foram descritas em 24 doencas mendelianas e em nove tipos de doencas
monogénicas que estdo relacionadas com a obesidade precoce, contudo a
obesidade comum tem heranca poligénica (ABESO, 2016).

Alguns estudos confirmam que ha associacdo positiva entre o IMC de
pessoas adotadas com o IMC de seus pais biol6gicos e ndo com os pais adotivos,
em qualquer classificacdo de massa corporal, indicando que a genética € fator
determinante para descrever a susceptibilidade do individuo em ter algum grau de
obesidade. Se o individuo possuir algum histérico familiar de obesidade grau lll, os
riscos de desenvolver a obesidade se tornam maiores (MARQUES-LOPES et al.,
2004; ABESO, 2016).

As diferencas entre individuos e suas predisposi¢cdes ao ganho de peso
indicam que variagcdes comuns da sequéncia do DNA gendmico, conhecidos como
polimorfismos genéticos que podem ser responsaveis pela diferenca de
suscetibilidade para obesidade. Dentre os polimorfismos, genes, proteinas e outros
elementos que geneticamente podem ter ligagdo com a obesidade, destaca-se a
apoliproteina E (MANCINI et al., 2015). O objetivo desse estudo foi indicar a relacéo
entre o polimorfismo da apoliproteina E (ApoE) e aspectos da obesidade, perfil
lipidico e a atividade fisica.

LEVANTAMENTO DE DADOS BIBLIOGRAFICOS

Este artigo apresenta uma revisdo bibliografica sobre o polimorfismo da
apolipoproteina-E e a relagdo com a obesidade e o perfil lipidico, enfatizando as
caracteristicas gerais, estrutura, funcdo e classificacdo da apolipoproteina-E,
aplicabilidade em diversas populacdes, interacdo com o perfil lipidico e a obesidade.
Os bancos de dados PubMed e Scielo foram utilizados para pesquisa de artigos
cientificos de livre acesso, em lingua inglesa e portuguesa. O periodo de publicacdo
foi relacionado aos ultimos cinco anos, com intuito de selecionar os mais atuais e
relevantes artigo sobre o tema. DECS foi utilizado para encontrar os descritores
“Apolipoprotein E” ou “obesity” ou “genotype” em ambos os idiomas. As publicacdes
foram selecionadas pelo contexto como tratava o tema, sendo excluidos artigos que
descreviam apenas outros tipos de apolipoproteinas que ndo a ApoE. Foram
incluidos artigos que tratavam da relacdo ApoE com a obesidade, o perfil lipidico, a
genética e a atividade fisica.
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CARACTERISTICAS GERAIS, ESTRUTURA, FUNCAO E CLASSIFICACAO DA
APOE

A Apolipoproteina-E (ApoE) é caracterizada como uma proteina que
apresenta estrutura de 299 aminoacidos e possui ligacdo as lipoproteinas de alta
densidade (HDLs), as lipoproteinas de muita baixa densidade (VLDLs) e também
aos quilomicrons e a seus residuos. Encontra-se livre no plasma, onde as maiores
concentracbes sdo encontradas em adultos de ambos os sexos (NASCIMENTO et
al., 2012).

A maior parte da sintese da ApoE ocorre no figado, sendo uma producéo de
60% a 80%, seguidos pelo cérebro, onde sédo produzidos pelos astrdcitos, embora
outros elementos do Sistema Nervoso Central (SNC) também sintetizem proteinas.
Alguns outros érgaos podem produzi-la, como é o caso do bacgo, rins e as glandulas
supra-renais (NASCIMENTO et al.,, 2012). A ApoE no SNC liga-se a lipidios que
foram gerados pela degeneracdo neuronal e trabalha na redistribuicdo para células
gue necessitam de lipidios para se proliferar, reparar as membranas ou remielinizar
axonios novos (NASSIF et al., 2005; ZHAO et al., 2017; BRANDON et al., 2018).

A localizacdo do gene ApoE ocorre no cromossomo 19, no braco longo, na
posicdo 13,2, demonstra polimorfismo alélico em trés frequéncias principais
denominadas épsilon trés (€3), épsilon quatro (¢4) e épsilon dois (€2). Dentre esses
alelos podem-se formar seis genaétipos, sendo trés heterozigoticos (€2/3, €2/4 e €3/4)
e 0S outros trés homozigoticos (€2/2, €3/3 e €4/4) (HUEBBE; RIMBACH, 2017; ZHAO
et al., 2017).

A principal funcdo da ApoE é a constituicAo do transporte reverso de
colesterol, que basicamente leva-o dos tecidos da periferia para o figado, onde
serdo degradados. Portanto, essa proteina age na remocao dos residuos dos
quilomicrons e VLDs circulantes (NASSIF et al., 2005; HUEBBE; RIMBACH, 2017).

Além disso a ApoE desempenha papel importante e fundamental na
depuracéo das lipoproteinas plasmaticas, orientando-as para a ligacao a receptores
especificos presentes na superficie celular, que incluem os receptores de LDL
(lipoproteina de baixa densidade) e também os proteoglicanos de sulfato de
heparano (CAMBRUZZI; PEGAS, 2018). Pois a ApoE possui dois dominios
estruturais: 0 N que contém a regido ligante ao receptor e o C contendo a regiao
ligante ao lipidio (HUEBBE; RIMBACH, 2017).

ASPECTOS POPULACIONAIS DA APOE

As diferentes populacdes possuem frequéncias alélicas do gene APOE
diversas. Ao estabelecer comparacdo entre individuos de ancestralidade europeia
(euro-descendentes), e de origem africanas (afrodescendentes) nota-se maior
frequéncia do alelo €2 e ¢4 em afrodescendentes. O alelo €3 é 0 mais comum nha
populacao caucasiana, com 77% de frequéncia, seguido do alelo €4, com 15% e do
€2 com apenas 8% (NASCIMENTO et al.,, 2012). Em algumas populacdes alelos
especificos estdo presentes, como exemplo do €4 em indianos da tribo Koch
(NASCIMENTO et al., 2012). Quanto ao sexo, ndo ha frequéncias alélicas diferentes
entre homens e mulheres.

A ApoE2, ApoE3 e ApoE4, cada uma oriunda de seu respectivo alelo €2, €3 e
€4 sao identificadas como isoformas codificadas de apolipoproteina E e se
diferenciam conforme a ocorréncia de substituicdo dos aminoacidos (HUEBBE;
RIMBACH, 2017). A isoforma ApoE2 possui o0 aminoacido arginina, que na isoforma
ApoE3 é substituida pela cisteina no codon 158. A ApoE4 se difere da ApoE3 pela
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troca da cisteina por arginina, s6 que no codon 112 (PRADO; CARDOSO, 2013;
HUEBBE; RIMBACH, 2017). Essas substituiches alteram a afinidade da
apolipoproteina-E com os receptores do figado, sendo a isoforma ApoE2 a que tem
menor afinidade. Isso também influencia na lipemia entre os alelos, e na diversidade
da distribuicdo alélica nos portadores de diferentes populacbes (NASCIMENTO et
al., 2012; PRADO; CARDOSO, 2013).

Pesquisas que descrevem as caracteristicas étnicas e historico de
ancestralidade familiar na caracterizacdo de influéncias genéticas dos individuos de
cada populacdo sédo determinantes, pois os fenotipos (caracteristicas externas no
genotipo) sofrem influéncia da regido e condi¢des de vida dos individuos (JUSTINA
et al., 2012).

APOE, PERFIL LIPIDICO e OBESIDADE

Existe uma importante interacdo da ApoE com o perfil lipidico, pois estes
estdo relacionados diretamente com as lipoproteinas plasmaticas. As lipoproteinas
apresentam interiormente lipideos hidrofébicos (triacilgliceréis e ésteres de
colesterol) e exteriormente uma monocamada de lipideos anfipaticos (fosfolipidios e
colesterol) associados as apolipoproteinas de superficie, incluindo a ApoE (SOUZA,
GARCIA, 1994; FALUDI et al., 2017). As lipoproteinas plasmaticas séo classificadas
de acordo com a densidade. A figura 1 expressa essa classificacdo: quilomicrons,
VLDL, LDL, IDL, LDL e HDL.
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FIGURA 1 - Estrutura dos diversos tipos de lipoproteinas presentes no plasma

sanguineo.
Fonte: Lacerda; Resende (2014)

A ApoE apresenta a funcdo de controle dos quilomicrons, que é uma
lipoproteina estruturada por triacilgliceréis que transportam o0s nutrientes
alimentares, ou seja, as gorduras provenientes da alimentacdo (REBECK, 2017,
CAMBRUZZI; PEGAS, 2018).
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No mecanismo de funcionamento ocorre a lipase do quilomicrons,
degradando a maior parte do conteldo de triglicérides e liberado na corrente
sanguinea. Esses catabdlicos sdo como se fossem residuos, e sdo denominados
“remanescentes dos quilomicrons”, e sdo captados pelo hepatécito, geralmente
através do receptor LDL (MARANHAO, 2002; HUEBBE; RIMBACH, 2017). A figura 2
demonstra o mecanismo de transporte de lipidios plasmaticos, onde os quilomicrons
participam.
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FIGURA 2 — Ciclos de transporte de lipidios no plasma.
Fonte: Atual. Diretriz Brasileira de Dislipidemias e Prevencdo da Aterosclerose
(2017) http://mww.scielo.br/pdf/abc/v109n2s1/0066-782X-abc-109-02-s1-0001. pdf

A ApoE estando presente na superficie desses residuos, torna-se a ponte de
ligacdo a lipoproteina e os receptores. Uma particula de lipoproteina VLDL é
ilustrada na figura 3, para mostrar como os diferentes elementos compdem a
estrutura geral. O ndcleo da particula € composto de triglicérides e ésteres de
colesterol, e é cercado por uma camada superficial de colesterol livre, fosfolipidios e

apolipoproteinas (MACLEOD, 2017).
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FIGURA 3 - Estrutura da particula de VLDL com
apolipoproteinas de superficie.
Fonte: Macleod (2017).

Qualquer alteracdo ou mutacdo nessa apolipoproteina ou nesse mecanismo
pode desencadear alteragcbes como a prevaléncia das dislipidemias e acarretar
complicacdes circulatorias e diversas doencas cardiovasculares (MARANHAO,
2002). Ha inteira relacdo entre o perfil lipidico e obesidade, considerando as
possiveis alteracdes nos niveis séricos de HDL e LDL. Pessoas obesas estdo mais
propensas a ter dislipidemias, com reducdo do HDL e aumento da proporgao de
LDL, que podem levar a aterosclerose e a futuros problemas cardiacos. Isso
comprova porque pessoas em graus de obesidade mais severos tem propensao aos
problemas cardiocirculatorios (STANDLER et al., 2011; FREITAS et al., 2015;
BARROSO et al., 2017).

A dislipidemia e a obesidade possuem os mesmos fatores de risco. O estilo
de vida precério da populagcdo, com uma alimentacdo pobre em nutrientes e o alto
consumo de agucares e gordura favorecem o surgimento dos disturbios lipidicos e o
aumento do quantitativo de pessoas obesas (STANDLER et al., 2011; FALUDI et al.,
2017).

A literatura aponta que o aumento de triglicerideos (TG) possui associagado
direta com a obesidade. Quanto maior o grau de obesidade maior o numero de TG e
LDLs presentes. Individuos que apresentam obesidade classificada em grau Il ou Il
apresentam menores niveis de HDL (bom colesterol) do que individuos com
obesidade grau | (STANDLER et al., 2011).

Variaveis como IMC, idade e sexo podem afetar os niveis séricos de lipidios e
lipoproteinas (WANG et al., 2019). Da mesma forma, a concentracdo de ApoE afeta
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significativamente os niveis séricos de lipidios dependentemente do polimorfismo
alélico, ou seja, dependente de genes da ApoE (HAN et al., 2016). A diminui¢do do
metabolismo e algumas patologias associadas ao processo de envelhecimento
podem desencadear dislipidemias secundarias (SOUZA et al., 2017).

Em um estudo realizado na China, mais precisamente com a populacédo de
Shandong Han, o polimorfismo da ApoE apresentou diferentes influéncias nos
parametros lipidicos séricos com o aumento da idade e do IMC. Alteracdes nos
niveis de ApoE sérico em jejum e outros parametros lipidicos foram detectados em
todos os sujeitos. A frequéncia do alelo E3 da ApoE foi maior (83,1%), enquanto que
os de E2 e E4 foram de 9,4% e 7,5%, respectivamente. Os portadores do alelo da
ApoE2 apresentaram niveis significativamente aumentados de ApoE, e niveis mais
baixos de colesterol total (CT) sérico, colesterol de lipoproteina de baixa densidade
(LDL-C (HAN et al., 2016).

Quanto ao sexo, a menopausa e a reposicdo hormonal atuam como
influenciadores de distarbios dos niveis lipidicos nas mulheres (SOUZA et al., 2016).
O aumento de CT, TG, LDL-C é mais frequente em mulheres com obesidade tipo Il e
quanto maior o IMC maiores também os valores de CT, triglicerideos (TG), VLDL e
LDL-C e por seguinte, menores os valores de HDL (SANTOS et al., 2014).

APOE E SUA INTERAQAO COM A OBESIDADE EM DIVERSAS POPULAQC)ES

A obesidade apresenta associacdo com variacdes genéticas, incluindo
aguelas encontradas no gene ApoE que também afeta o perfil lipidico (FREITAS et
al., 2015). Alharbi et al. (2017) buscaram a caracterizacdo molecular do polimorfismo
genético ApoE encontrados em pessoas obesas na populacdo Saudita, e
identificaram que a obesidade nessa populacéo teve associacdo significativa com o
alelo 4.

Na Franca, um estudo que comparou dois grupos de individuos obesos e ndo
obesos identificou que na ocorréncia dos alelos €3 e €4 da ApoE houve aumento de
colesterol total e LDL nos obesos em maior frequéncia que nos eutréficos
(MARQUES-VIDAL et al., 2003).

Outro estudo conduzido com a populacdo europeia relacionou o IMC e a
relacdo cintura quadril (RCQ) com a caracterizacao dos alelos do ApoE envolvidos.
Encontraram que quanto maior o IMC, maiores niveis de TG e colesterol total nos
alelos €2, €3 e €4. Em relacdo a RCQ, houveram maiores aumentos de TG no €2 e
€3 (BOER et al., (1997).

Parlier et al. (1997) analisando adolescentes franceses obesos, indicaram que
h& maior prevaléncia de TG na presenca dos alelos €2 do que nos alelos €3 e €4, e
de LDL com maior prevaléncia em €4 do que em €2 e €3. Ja outro estudo com jovens
americanos, encontrou que quanto maiores o indice de gordura corporal relativa, o
indice ponderal e a dobra cutanea subescapular, ocorre maior aumento de TG e LDL
na presenca do alelo €2; aumento de VLDL, TG e LDL no alelo €3, e aumento de
LDL e diminuicdo de HDL no €4 (SRINIVASAN et al., 1994).

Em Portugal, foi encontrado que no grupo de obesos ha maior frequéncia de
TG elevados nos gendtipos €3/4 do que nos genotipos €2/3 e €3/3. Na populacéo
norte americana foi descrito que nos afrodescendentes, euro-descendentes e
mistos, se o IMC for alto, tera um aumento de TG e uma diminuicdo de HDL mais no
alelo €2 do que €4. Nos euro-descendentes e mistos ha um aumento de LDL nos €4
do que no €2 em detrimento do aumento do IMC (SRINIVASAN et al., 2001).
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Com todos esses estudos descritos pode-se entdo concluir que a incidéncia
da obesidade associada a ApoE depende de qual alelo ou gendtipo ela esta
relacionada, correlacionando-se ainda, com local de origem e o estilo de vida de
cada individuo (NASCIMENTO et al., 2012).

ATIVIDADE FiSICA, LIPEMIA E APOE

Diversas pesquisas relacionam a atividade fisica com a lipemia, e com 0s
niveis de ApoE e se essa relacéo exerce influéncia de alguma forma no indice de
gordura corporal. A atividade fisica realizada adequadamente, juntamente com a
dieta balanceada podem sim implicar nos indices lipidicos e isso esta diretamente
relacionado com as variacdes nos niveis da ApoE (JESUS et al., 2015; SANTOS et
al., 2016).

Os exercicios fisicos sao realizados para diversas finalidades, incluindo a
manutencdo da saude, e sdo essenciais para prevenir ou tratar as dislipidemias,
regulando o metabolismo de lipideos, auxiliando na diminuicdo do armazenamento
da gordura abdominal. Exerce ainda controle das lipoproteinas, dificultando a
formacdo de placas de ateromas na luz dos vasos, amenizando ou impedindo o
risco de doencas cardiovasculares (FAGHERAZZI et al., 2008; SANTOS et al.,
2016).

A pratica regular da atividade fisica € indicada por todos os profissionais de
saude, sendo inclusive recomendada pela OMS (SILVA et al.,, 2016). A mesma
influencia positivamente o mecanismo lipidico, aumentando os indices de HDL e
diminuindo triglicérides (TG) e LDLs, evitando complicacbes cardiovasculares
(SILVA et al., 2016; SANTOS et al., 2016).

A adocédo de um estilo de vida nutricional adequado, assim como a atividade
fisica modulam os indices de gordura circulatérios (SILVA et al., 2016). Jesus et al.
(2015) destacam que as mudangas que ocorrem no habito alimentar minimizam os
indices de problemas circulatorios e a propria obesidade, e afirmam que a educacao
nutricional deve ser ensinada desde a infancia melhorando os aspectos de saude
publica.

Mudancas no estilo de vida e habitos mais saudaveis sdo consideradas as
melhores formas de prevencdo da obesidade, e diagnostico mais precoce de
dislipidemias e doencas cardiovasculares pode garantir a minimizagdo de
complicacfes futuras (CUNHA et al., 2018).

Gultom et al. (2015) em seus estudos, demonstraram que os alelos da ApoE
podem influenciar positivamente no perfil lipidico isso ap0és intervencdes na dieta e
nos exercicios. Os autores encontraram na amostra, 0 genotipo apo €3/ €3, sendo
esse comum em todos os participantes. Os niveis médios de colesterol total, TG, e
LDL, melhoraram nesses individuos com o alelo E3. Em relagéo ao alelo E4, houve
melhora no colesterol total e LDL, mas ndo em relacdo ao TG. N&o existiram
influéncias significativas em nenhum dos niveis de colesterol em relacéo ao alelo E2.

Contudo, no estudo de Romero-Moraleda et al. (2018), foi registrado que apés
a intervencdo de dieta e exercicios, ocorreram grandes mudangas em homens
portadores do ApoE2. O grupo do alelo E2 apresentou maiores decréscimos nos
valores de LDL, TG e colesterol total. Os pesquisadores concluiram que a adicdo do
treinamento supervisionado a intervencgao nutricional parece ser uma boa alternativa
para o refor¢o do efeito do tratamento.

Nos estudos de Hanh et al. (2016) verificaram a associacdo do polimorfismo
da ApoE com os disturbios lipidicos plasmaticos, independentemente da obesidade,

ENCICLOPEDIA BIOSFERA, Centro Cientifico Conhecer - Goiania, v.16 n.30; p.528 2019



em criancas vietnamitas. Comparando os portadores €3/ €3, os portadores €4
apresentaram uma concentragdo maior de colesterol total e LDL, tanto no grupo
caso quanto no controle, em compensacao os portadores de €2 que por sua vez
apresentaram menores. Os autores concluiram que 0 gendtipo ApoE estédo
significativamente associados ao nivel plasmatico de colesterol total e LDL em
criangas vietnamitas.

CONSIDERACOES FINAIS

Dentre as varias classes da apolipoproteina E, todas de alguma forma estao
relacionadas com a composicao do plasma lipidico e a caracterizacdo do colesterol
total, LDL, HDL, VLDL e TG. O perfil lipidico esta diretamente ligado aos aspectos
da obesidade, assim comparando IMC, RCQ entre outras variaveis que a
caracterizam, pode-se dizer se ha interrelacdo entre os alelos ou gendtipos do
polimorfismo ApoE em individuos obesos.

Devido as variacdes fenotipicas, populacdo ou etnia, ocorrem apresentacoes
diversas quando se trata dos alelos e gendétipos da ApoE. Por exemplo, um brasileiro
pode estar propenso a obesidade e a doencas cardiovasculares quando se tem
alteracbes no alelo €2, mas um japonés ndao no mesmo alelo. Isso sugere que
estudos da ApoE devem ser realizados com cada populacao e entre diversas etnias,
para poder se comprovar a efetivacdo mundial.

A atividade fisica e as dietas nutricionais bem empregadas podem diminuir 0s
riscos de doencas cardiovasculares e também da propria distribuicdo da massa
lipidica, dependendo do alelo ou gendtipo da ApoE dominante em relacdo a cada
individuo. Mas para que isso de algum modo seja efetivo, deve-se ter em mente que
a mudanca de habitos deve ser constante e ndo meramente passageira, para que
variacdes fenotipicas possam garantir um controle das consequéncias dos genétipos
alterados ou propensos a tais.

Como a ApoE estéa ligada apenas ao perfil lipidico relacionada a distribuicéo
lipidica no plasma circulante, as alteragcbes nela podem gerar consequéncias
também nas areas cerebrais. Muitos estudos demonstram a relacdo entre a ApoE e
as ceélulas cerebrais e como isso pode influenciar de forma positiva ou negativa em
doencas como Alzheimer e Parkinson.

Portanto, sdo muito importantes os estudos relacionados as interagbes da
ApoE com diversas variaveis, que possam esclarecer de forma mais eficaz o
mecanismo de funcionamento, seus beneficios e maleficios e como as mudancas do
estilo de vida influenciam no seu modo de acéo.
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