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1. INTRODUCAO

Uma forma pela qual os individuos viabilizam o consumo de alimentos
provenientes do meio ambiente é a alimentacdo. Caracteristicas biopsicossociais
como dados pessoais e demograficos (género, idade, escolaridade, renda, tipo de
trabalho, nivel de atividade fisica), habitos e préticas alimentares, frequéncia e local
de refeigbes, disponibilidade de alimentos e refeigcbes, estado nutricional
(antropométrico, bioquimico e clinico) e também das atitudes alimentares e dos
aspectos emocionais e sociais, trazem influéncia nas escolhas. Sao consideracdes
importantes para se fazer um planejamento adequado e orientagbes para uma
nutricdo adequada aos individuos que necessitam de uma variedade de alimentos a
fim de compor uma alimentacdo de forma equilibrada (PHILIPPI et al, 2015).

Um problema complexo que traz grandes desafios para o sistema de saude
de diversos paises, sobretudo para a saude publica € a obesidade. Segundo a
Organizacdo Mundial de saude (OMS), sobrepeso e a obesidade séo crescentes em
paises de todas as regiées do mundo. Atualmente ha 65 % da populacdo mundial
que vivem em paises onde 0 excesso de peso mata mais que o baixo peso,
afetando individuos de todas as idades, de todos os estratos sociais e de diferentes
grupos étnicos (NOGUEIRA E SICHIERI, 2016).

Em 2006, o Ministério da Saude com a participacdo da Secretaria de
Vigilancia em Salde e com o suporte técnico do Nucleo de Pesquisas
Epidemiolégicas em Nutricdo e Saude da Universidade de S&o Paulo (Nupens/USP)
instituiu a Vigilancia de Fatores de Risco e Protecdo para Doencas Crbnicas por
Inquérito Telefénico (Vigitel). Visto que as doencas crénicas ndo transmissiveis
(DCNT) apresentam relevancia na definicdo do perfil epidemioldgico da populacao
brasileira e, significativo devido aos fatores de risco para essas doencas passiveis
de prevencao.

No agrupamento das 27 cidades Brasileiras a frequéncia de excesso de peso
foi de 54,0%, sendo maior entre homens (57,3%) do que entre mulheres (51,2%) e a
frequéncia de adultos obesos foi de 18,9%, sem diferenca entre os sexos. E em
adultos com até 34 anos de idade a regularidade da obesidade foi menor. Além de,
no Distrito Federal a regularidade de adultos com sobrepeso ficou em 47,6%, sendo
homens com 51,6% e mulheres com 44,2%. Paralelamente a frequéncia de adultos
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obesos no Distrito Federal foi de 15,3%. Comparando homens e mulheres em nivel
de escolaridade avancada, houve menor incidéncia de obesidade entre mulheres.
(VIGITEL, 2017).

Para Nogueira e Sichieri (2016), as causas especificas do ganho de peso
em excesso continuam desconhecidas, mas se trata de uma condi¢cdo multicausal,
gue envolve fatores genéticos, metabodlicos, comportamentais e ambientais. Apesar
de a genética ter um papel importante, o estilo de vida e o ambiente influenciam de
maneira significativa no ganho excessivo de peso. O consumo de calorias em
excesso e a reducédo da atividade fisica, levando a um desequilibrio energético, séao
os fatores proximais que explicam o ganho de peso.

Segundo Souza, Guedes e Benchimol (2018), a obesidade tem sido definida
como doenca crbnica associada ao excesso de gordura corporal (acumulo de tecido
adiposo localizado ou generalizado), com etiologia complexa e multifatorial,
resultando da interacdo de estilo de vida, genes e fatores emocionais. Muito
utilizada, o indice de massa corporal (IMC) retrata o grau de corpuléncia, porém sem
definir exatamente o conteddo corporal de gordura ou de massa magra. A
adiposidade localizada na regido central do corpo, mais especificamente a
abdominal, esta associada a um maior risco cardiometabdlico (RCM), enquanto a
adiposidade periférica (membros inferiores) parece ter um papel protetor. Dessa
maneira, é de extrema importancia a avaliacéo rigorosa da anamnese e das medidas
antropomeétricas, como a altura, peso, IMC, além das circunferéncias de cintura (CC)
e de quadril (CQ).

Mas para Vivolo e Sarno (2018), os diagnésticos do excesso de peso e da
obesidade séo realizados por meio do indice de massa corporal (IMC), calculado
pela razdo entre o peso (em quilogramas) e o quadrado da altura (em metros).
Apesar das limitagdes para indicar a localizacado da adiposidade, avaliar diferentes
estruturas corporais e ndo considerar as variagdes que ocorrem no organismo com a
idade, o IMC permanece como a ferramenta mais simples, pratica e menos onerosa
na determinagcdo do estado nutricional, principalmente quando é necesséria a
avaliagcdo de grandes amostras populacionais.

Em paises desenvolvidos ou em desenvolvimento o aumento nas
prevaléncias de sobrepeso e obesidade, pode ser considerado um dos fatores

preponderantes no contexto das intensas mudancas ocorridas nos padrbes de
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adoecimentos globais na segunda metade do século XX. De natureza multifatorial, a
obesidade € um dos elementos mais importantes para explicar o aumento da carga
das doencas crbnicas ndo transmissiveis (DCNT), uma vez que determina
consequéncias relevantes para a saude dos individuos e frequentemente é
associada a enfermidades cardiovasculares (hipertensao arterial e hiperlipidemias),
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), osteoartrites e alguns tipos de cancer (COUTINHO;
LINS, 2018).

A obesidade tem avancado, e tem como reflexo, transformacdes ocorridas
nas Ultimas décadas nos ambitos da economia, das condi¢cfes de vida, da saude e
da nutricdo. Diante do exposto, este estudo teve por objetivo examinar a
repercussao nutricional em adultos obesos do processo inflamatério ligado a

obesidade.

2. METODOLOGIA

O presente trabalho trata-se de uma revisao de literatura cientifica, como uma
analise mais ampla dos conhecimentos ja produzidos, na qual o estudo apresenta
como finalidade integrar os conhecimentos ja existentes sobre a influéncia do
processo inflamatdério ligado a obesidade no metabolismo de nutrientes. Os materiais
utilizados para a realizacdo do estudo foram constituidos de livros, artigos, teses e
dissertacdes, periddicos ou revistas cientificas e de sites de pesquisa cientifica na
internet nos idiomas portugués, inglés e espanhol que atendessem aos requisitos de
acordo com os titulos e os resumos apresentados, apdés busca eletrdnica,
considerando os artigos cientificos publicados nos ultimos dez anos (2008 a 2018).

As bases de dados utilizadas foram: Scielo, Ebsco, Biblioteca Virtual em
Saude MS, Bireme, PubMed e o portal de periddicos da Coordenacdo de
Aperfeicoamento de Pessoal de Nivel Superior (CAPES), por meio dos seguintes
descritores em ciéncia e saude (DeCS): obesidade/obesity, dieta/diet, inflamacao /
inflammation, citocinas / cytokines, mediadores da inflamagdo / inflammation
mediators, biomarcadores / biomarkers, metabolismo dos carboidratos /
Carbohydrate Metabolism, proteinas / proteins, acidos graxos / fatty acids, acidos
graxos monoinsaturados / fatty acids monounsaturated, doencas cardiovasculares /

Cardiovascular Diseases, Exercicio / Excercise.



2.1 Andlise dos dados

Inicialmente, foram selecionados artigos de acordo com o seguinte descritor
em ciéncia e saude: inflamacé&o, obesidade e dieta tendo como resultado: ocorréncia
BVS LILACS: 1.528 artigos. Sendo necesséria a utilizagdo de filtros como: Texto
completo; Assunto principal; Tipo de estudo (caso e controle, revisdo sistematica);
Limite (humanos, adultos); Ano de publicacdo: de 2008 a 2018 e Tipo de documento
(artigos, teses, dissertacdes, congresso, conferéncia), na tentativa de reduzir a
busca eletronica. Foi utilizada uma sequéncia de leitura: titulos, resumos, artigo na
integra. Priorizou-se a compilacdo de revisdes sistematicas, metanalises, estudos
experimentais e epidemiolégicos, onde se considerou a acdo da composicao
dietética sobre os marcadores da inflamacdo em individuos obesos.

Conforme busca eletronica dos artigos, a escolha se deu com base em
estudos que apresentassem as alteracbes metabdlicas e enddcrinas do tecido
adiposo no processo inflamatério, a afirmacédo de que adequacé&o nutricional, perda

de peso, atividade fisica nos individuos obesos modula o processo inflamatério.

3. INFLAMACAO E OBESIDADE

Tem-se que um dos meios da origem da inflamacé&o na obesidade se da com
a ativacdo de vias inflamatdrias no reticulo endoplasmatico e gera uma demanda
aumentada nessa organela, tendo um aumento de sua capacidade funcional. E no
tecido adiposo é relevante por sofrer mudangas em sua estrutura como o aumento
da sintese de proteinas e lipideos e o fluxo de energia. Outro meio é 0 stress
oxidativo que se tem no inicio da inflamacdo (MIRANDA-GARDUNO; REZA-
ALBARRAN, 2008).

Além disso, sabe-se que a inflamacdo é resultante da obesidade, pois
pacientes obesos mostram um alto nivel circulante de citocinas e proteinas de fase
aguda referentes a inflamacdo. E isso € em decorréncia da acdo de resisténcia
insulinica de casos associados a obesidade como hiperlipidemia e sindrome
metabdlica (PRADO et al., 2009).

Geraldo e Alfenas (2008), descrevem inflamacdo como resposta a estimulos
agressivos que acontece no organismo por alteracdes fisioldgicas, bioquimicas e
imunologicas. Contudo, ndo € unicamente apenas uma resposta local (PETTA,

2011). O dano a microrganismos é funcdo da resposta inflamatéria, na qual atuam
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células efetoras que entram em contato com agentes estranhos no tecido afetado.
Os lipopolissacarideos (LPS) sdo capazes de estimular a resposta inflamatoria
através do sistema imune como macrofagos e neutrdéfilos. E isso se inicia com o
aumento da sintese de citocinas, principalmente o fator de necrose tumoral alfa
(TNF-alfa) e a interleucina 1 (IL-1) e de quimiocinas que operam em células
endoteliais e leucdcitos, tendo como alvo o estimulo de leucdcitos no foco
inflamaté6rio (ROGERO, BORGES e FESTUCCIA, 2017).

Para Francisqueti, Nascimento e Correa (2015), o tecido adiposo é
considerado como local principal de reserva para excesso de energia, € também
metabolicamente, um 6rgao dinamico por conta de sua multiplicidade de funcbes
como, absorcédo de lipideos em tecidos que ndo tem gordura como figado, musculo
esquelético, coracdo, figado e células beta pancreaticas, gasto energético,
regulacdo do apetite, capacidade oxidativa e sensibilidade periférica a insulina.
Izaola et. al (2015), complementam com o fato de ele ser composto também por
células precursoras adiposas, células endoteliais, células sanguineas, pericitos,
células do sistema imunoldgico, fibroblastos e mastécitos. Na figura abaixo se tem

uma representacao esquematica de como ocorre a inflamacéo no tecido adiposo.
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Figura 1. Via metabdlica da lipoinflamacg&o. Circuito de reentrada obesidade-lipoinflamacg&o. Retirado na integra
IZAOLA et al (2015).

Como também para Sippel et. al (2014), conforme posicao, o tecido adiposo
possui atributos diferenciados e é delimitado em tecido visceral (TAV) e subcutaneo

(TAS). O TAV é mais metabolicamente ativo por ter posicdo central abdominal,
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produzindo resistina, angiotensina I, inibidor do ativador de plasminogénio (PAI I),
Proteina C Reativa (PCR) e IL-6 (adipocinas pro-inflamatorias) impulsionando a
liberacdo de acidos graxos, lipélise e o aumento de resisténcia insulinica. Ja a
acylation stimulating protein (ASP) e a Leptina (adipocinas proé-inflamatoérias) séo
geradas em maior quantidade no TAS, fixo também na regido abdominal e gluteo-
femural.

Rogero, Borges e Festuccia (2017) e Bressan et.al, (2009) citam que a
resposta inflamatoéria ndo é apenas coordenada por microrganismo, mas pode ser
iniciada pela obesidade, ou diabetes, Sindrome Metabdlica (SM) além de outras
condicBes clinicas que propiciam o aumento de concentracdo plasmatica de
biomarcadores inflamatérios e das adipocinas, bem como a expressdo do gene que
codifica o fator de necrose tumoral alfa (TNF- alfa) em adipocitos, o que tem
conexdo com a massa de tecido adiposo e a obesidade.

Paralelamente, a etiologia da resposta inflamatéria na obesidade é de causa
excessiva de nutrientes que causa 0 aumento da quantidade de adipdcitos
(hiperplasia) e o aumento de tamanho do mesmo (hipertrofia). E os efeitos
enddcrinos, paracrinos e autocrinos gue ao mesmo tempo secretam adipocinas onde
acontece a adipogénese que origina diferenciacdo em pré-adipdcitos em adipdcitos
maduros, resultam no estado inflamatorio, intitulado de inflamacdo metabdlica ou
metainflamacdo (FRANCISQUETI, NASCIMENTO E CORREA, 2015; IZAOLA et. al,
2015).

3.1 INFLAMAGAO E HORMONIOS

Durante o processo inflamatério os horménios tém acéo relevante sobre o0s
mecanismos reguladores, que conforme intensidade da lesdo se ajusta e altera.
Com efeito, os mesmos, controlam importantes funcdes celulares na resposta
inflamatdria em andamento (PETTA, 2011).

Na resisténcia aumentada a insulina acontece a hiperinsulinemia, tipificada
pelas altas concentracbes plasmaticas de insulina. A Insulina tem influéncia na
funcéo reguladora no metabolismo a nivel do sistema nervoso central, um hormonio
polipeptidico que se diferencia por produzir sensacdo de saciedade, regula a acéo

da leptina e aumenta o gasto de energia. Mas a acdo da insulina tem efeito



otimizado e prevalece sobre a leptina e ambos exercem ac¢des-chaves na modulagéo
da saciedade (IZAOLA et. al, 2015).

Em condicbes hiperglicémicas dentro das células endoteliais do tecido
adiposo aumenta-se a absorcdo de glicose que resulta no excesso de espécies de
oxigénio reativas na mitocondria, dano oxidativo ocorrendo inflamagao dentro da
célula endotelial. Com a inflamacéo local intensificada o dano endotelial no tecido
adiposo estimula a quimiotaxia de macrofagos. Diante disso, hd um aumento de
formacgéo de citocinas pré-inflamatorias. Essas citocinas figuram ter relevancia ao
exercer mecanismos em altas concentracdes de glicose e &cidos graxos livres que
prejudicam a reserva pancreédtica (MIRANDA-GARDUNO e REZA-ALBARRAN,
2008).

Classificada como  polipeptideos e glicoproteinas  extracelulares
hidrossoluveis, as citocinas sédo produzidas por diversos tipos de células no sistema
imunologico no local de lesdo com ativacdo de proteinoquinases. As citocinas
impulsionam suas células-alvo a render mais citocinas, logo possuem acgfes
similares que desencadeiam diferentes citocinas formando cascatas regulares. E por
terem atuacdo em atividade, diferenciacdo, proliferacdo e sobrevida das células
imunoldgicas regulando a producéo e atividade de outras citocinas que aumentam
(pro-inflamatorias) e refream (antiinflamatérias) a resposta inflamatoria, e as mesmas
sdo capazes de ter acbBes pré6 ou antiinflamatéria conforme microambiente
estabelecido (OLIVEIRA et al., 2011).

Consideradas como hormdnios proteicos as citocinas sdo vistas como
mediadores e reguladores de respostas imunes e inflamatérias e tem implicacfes
como sensores do balango energético (PRADO, et al., 2009). Igualmente, possuem
acOes diversas e sdo capazes de se tornarem sinérgicas, antagdnicas ou
redundantes. Por exercerem influéncia de sintese em outras, determinadas
citocinas, movem um efeito cascata, cujo a segunda ou terceira citocina pode mediar
a acao biologica da primeira. Comumente a sintese de citocinas se inicia pela
transcricdo de um gene, ja que ndo sao estocadas como moléculas pré-formadas
(SMALE; TARAKHOVSKY; NATOLI, 2014).

A leptina € uma proteina produzida basicamente nos adipécitos que atua
como regulador dos estoques de gordura corporal, outro feito da leptina é atuar na
reducdo da ingestdo alimentar e no aumento do gasto energético, além de regular a
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absorcdo dos nutrientes. Dietas hiperlipidicas aumentam as concentracbes séricas
de leptina e sua resisténcia, com aumento do apetite. Contudo dietas hiperglicidicas
conseguem reduzir a producéo de leptina, sem afetar o apetite indicando reducéo da
resisténcia a sua acdo (ROSADO, 2018).

Via de regra, pessoas obesas possuem niveis elevados de leptina, e sua
conducdo incentiva uma perda de peso limitada. No entendimento atual, em
humanos, ocorre dessensibilizacdo de sinal da leptina e acontece a resisténcia a
leptina. Isso acontece de dois modos: saturacdo do transporte da leptina pela
barreira hematoencefédlica e anormalidades na ativagdo do receptor ou na
transducdo do sinal. Recentemente, em seres humanos, foi demonstrado que a
reducdo de leptina induzida pela restricdo alimentar é responsavel pela supressao
do eixo hipotalamico-hipofisario-gonadal observado nos estados de privacdo
alimentar (GELONEZE; UMEDA; VASQUES, 2018).

Descrita também como um horménio polipeptideo de 167 aminoacidos
derivado do adipdcito exerce influencia no controle central do balangco energético e
no sistema de melanocortinas que media as acoes da leptina, e atua na sinalizacao
entre o tecido adiposo e o sistema nervoso central ajustando o gasto energético, a
ingestdo alimentar e a massa corporal (MANCINI; MELO, 2018; PRADO et al.,
2009).

Para Silveira et. al (2009) e Geloneze, Umeda e Vasques (2018) no sistema
imune a leptina aumenta a producao de citocinas, além de ter efeito pro-inflamatorio,
protege de algumas doencas infeciosas, isso acontece devido a adesdo e a
fagocitose em macréfagos que estimulam o crescimento das células T aumentando
a eficiéncia imunoldgica.

Visto que, para Leite, Rocha e Brandao-Neto (2009), a leptina é semelhante
em estrutura as citocinas em especifico a IL-2. Nas células imunolégicas a
resisténcia a leptina ndo ocorre perifericamente e sim no SNC e que ativa resposta
inata e contribui para a ascendéncia de células T pré-inflamatérias. A acéo da leptina
nas células T evidencia uma resposta adaptativa desse hormoénio ao aumento da
competéncia imune do organismo contra a imunossupressdo associada a falta de
energia.

Tida como proteina plasmatica de fase aguda, a Proteina C Reativa (PCR)

sintetizada sobretudo pelo figado, tecido endotelial vascular e tecido adiposo tem
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sua expressdo regulada por citocinas pro-inflamatérias como TNF-a, IL-1, IL-6,
considerada como marcador regular de inflamagé&o sistémica que é capaz de se ligar
com lipopolissacarideos que aumentam a depuracdo do patdgeno incitando a
resposta de macréfagos e o processo oxidativo (BASTOS; ROGERO; AREAS,
2009; VOLP et.al, 2010).

Além desses marcadores inflamatorios, outros sdo de igual maneira liberados
pelo tecido adiposo, como o inibidor do ativador de plasminogénio (PAI-1), que
contribui para o processo aterosclerotico associado a obesidade, e os controladores
da homeostase glicémica: adiponectina, que melhora a sensibilidade tecidual a
insulina, promovendo utilizacdo mais efetiva da glicose, anti-inflamatdria, porém
secretada em TAS, sendo reduzida em obesos; resistina e visfatina: adipocinas
secretadas principalmente pelo TAV que, além de pré-inflamatorias, sdo associadas

a génese da resisténcia insulinica em obesos.

3.2 INFLAMACAO E MICROBIOTA INTESTINAL

A microbiota gastrointestinal corresponde a um composto de bactérias
aerdbicas e anaerdbicas de composicdo variada, vistas no trato gastrointestinal
(TGI) em porc¢bes e quantidades diversificadas, formadas por bactérias residentes e
bactérias transitérias, sendo responsaveis pelo controle de espécies patogénicas e
pela manutencdo do estado ndo patologico. Sua importancia no equilibrio da
fisiologia organica esta pautada na complexidade de sua estrutura, composicado e
interacdes (REIS, 2013).

Comumente a microbiota intestinal tem cerca de 90% dos filos de Firmicutes e
Bacteroidetes, o restante é composto por Actinobactérias e Proteobacterias, familia
Bifidobacteriaceae e Enterobacteriaceae respectivamente, isso na fase adulta
quando estavel a flora intestinal (MORAES et al., 2014). Mas ainda, a composicao
da flora intestinal do obeso € acompanhada por mudancas, logo individuos obesos
tém reducdo de colonizacdo por Bacteroidetes e aumento de Firmicutes intestinais
em comparacdo com pessoas magras. E quando acontece a perda de peso a
microbiota € alterada. (SANTOS, et al., 2018).

A obesidade e suas comorbidades dispdem interacdo entre microbiota e a
permeabilidade intestinal, pois a barreira intestinal € formada pela microbiota que

produz protecdo contra patdbgenos mediante exclusdo competitiva na ocupacao em
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lugares definidos. Os impactos de resposta inflamatéria ocorrem quando as
moléculas capazes de gerar esse processo, com a ruptura da totalidade da barreira
intestinal, a atravessam (OLIVEIRA; HAMMES, 2016).

Para Santos e Ricci (2016) e Moraes et. al. (2014) h& diferencas na
microbiota intestinal em individuos obesos e eutroficos, composicao diferenciada
referente a alimentacdo, mas também, a maioria das acdes autdnomas do cérebro
decorre de 10% dos neurbnios do corpo existente no intestino. Isso conduz a
obesidade, ocorrendo crescimento da producdo de citocinas pro-inflamatérias e
alteracdo da expressédo de genes do hospedeiro. E essa alteragdo na microbiota
intestinal, onde bactérias patdégenas tem controle sobre bactérias benéficas
(disbiose), altera a absorcdo de nutrientes no intestino acionando aumento de
gordura corporal e o ganho de peso, facilitando o desenvolvimento de DCNTSs.

Igualmente, o funcionamento metabdlico dos microorganismos intestinais
favorece a extracdo e 0 armazenamento das calorias ingeridas, que promove uma
remocdo de energia da dieta pela presenca de uma microbiota obesogénica. Ja que
no caso de um ecossistema intestinal equilibrado, uma microbiota saudavel reverte
tais condi¢des, diminuindo fatores como a obesidade e o desenvolvimento de
resisténcia a insulina (SANTOS; RICCI, 2016)

Por outro lado, essas bactérias abrangem elementos em sua membrana
chamados Lipopolissacarideos (LPS), que funcionam como antigenos, estimulando
a resposta imune do hospedeiro, alterando a permeabilidade intestinal aumentando
a absorcéo de LPS, tipificando o aumento da inflamac¢éo causado pela liberacao de
toxinas pela lise celular (endotoxemia metabdlica). E por meio do fator alimentar, a
permeabilidade intestinal mediante secre¢cdo de mediadores como, fator de necrose
tumoral alfa (TNFa),IL-1B, IL-4 e IL-13, bem como via PAR-2 (receptor ativado por
protease-2), que favorecem a translocacdo de LPS para circulacdo elevando o
processo inflamatério e resisténcia insulinica (SANTOS; RICCI, 2016; MORAES
et.al,2014).

Os acidos graxos de cadeia curta (AGCC) e os gases sdo produzidos por
bactérias intestinais pela hidrolise de sacarideos néo absorvidos pelo intestino. Sao
encontrados no colon de seres humanos, os mais relevantes sédo acetato, propionato

e butirato. Os AGCC, sao absorvidos pelos colonécitos, fornecem calorias extras
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guando oxidado pelo hospedeiro favorecendo o ganho de peso no aspecto de tecido
adiposo (OLIVEIRA; HAMMES, 2016).

Andrade et al. (2015) apresentam que vias reguladas por receptores Toll-
simile (TLR) e o controle da inflamacé&o se dao pela comunicacédo da microbiota com
0 sistema imune com 0 aumento da reposta imune inata. E a colonizagdo da mucosa
cria uma barreira que protege contra o aumento de patégenos e anormalidades da
microbiota melhorando a utilizacdo do espaco e dos nutrientes, e a fortificacdo de
protecdo por propiciar sobrevida das células epiteliais. J& a inibicdo de crescimento
de microorganismos patogénicos dar-se-a pela nutricdo e o metabolismo que sao
responsaveis pela fermentacdo de alimentos que produz &cidos graxos de cadeia
curta (AGCC) e peptideos antimicrobianos.

No entanto, o reconhecimento dos Toll-Like receptors (TLR) nos mostra como
0 organismo reconhece antigenos como o LPS e como decorrem as reacdes pro-
inflamatorias e disturbios metabdlicos. Os TLR’s possuem fungcdo imune que
estimula a microbiota patégena que sera combatida pela microbiota benéfica,
controlando a inflamacgdo e atenuando a resisténcia a insulina (SANTOS; RICCI,
2016; MORAES et.al, 2014).

Oliveira e Hammes (2016) mostram que também através da diferenciacdo
padrées moleculares associados aos patdgenos (pathogen-associated molecular
patterns — PAMPS), 0 sistema imune humano € apto para captar componentes
microbianos oriundos do intestino que induzem resposta inflamatéria no hospedeiro.
Os TLRs atuam promovendo sinalizacdo de alerta ao organismo, sinalizando a
presenca do patdégeno no organismo. Mas ndo sao todos os TLR que respondem da
mesma forma. E assim os lipopolissacarideos (LPS) séo identificados como PAMPs
pelos TLR do hospedeiro que tem capacidade de induzir resposta inflamatéria de
ataque quando percebidos.

Alteracbes no padrdo alimentar tém sido apontadas como o fator mais
importante na determinagdo da composicdo da microbiota, a qual tem sido
relacionada a relevantes implicacbes na producdo de metabdlitos, na resposta
inflamatdria, na resisténcia a insulina e na obesidade. Os horménios relacionados a
microbiota e envolvidos na regulacdo da fome e da saciedade, como a grelina e o

peptideo YY, podem, por exemplo, responder de forma distinta a diferentes
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componentes alimentares, como € o caso da frutose em comparagéo com a glicose.
(ROGERO; BORGES; FESTUCCIA, 2017).

O favorecimento da proporcdo de bactérias gram-negativas: gram-positivas,
tem sido evidenciado em estudos que expde que uma dieta rica em lipideos reduz
bactérias gram-negativas (Bacteroides). O acumulo de lipopolissacaridios (LPS),
obtidos da quebra das bactérias Gram-negativas, age como desencadeador do
processo inflamatoério, que integra hiperglicemia, resisténcia a insulina, esteatose e a
obesidade (CHAVES; DIWAN; OLIVEIRA, 2017). Em seguida, uma viséo

esquematica de substancias atuantes na microbiota no limen intestinal.
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Figura 2. Mecanismos envolvidos na relagdo entre microbiota intestinal e doengas metabdlicas. Retirado na integra
de MORAES et al.(2014).

Assim sendo a equivaléncia de Firmicutes em relacdo a Bacteroidetes reflete
distarbios metabolicos e obesidade. E como elucidacdo, pode-se ter uma

possibilidade terapéutica de tratamento através da microbiota intestinal.

3.4 EXERCICIOS FiSICOS E INFLAMACAO

Definido como uma prética regular tatica, formada e continua, o exercicio

fisico que tem o objetivo de melhorar ou manter uma ou mais partes da aptidao
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fisica, desenvolve efeitos anti-inflamatoérios e proporciona protecdo contra diversas
doencas cronicas ndo transmissiveis (FREITAS; CESCHINI; RAMALLO, 2014;
CHAVES; DIWAN; OLIVEIRA, 2017).

Também a soma: dieta desequilibrada e inatividade fisica, resulta em dano
metabodlico ao organismo. Com exercicio fisico e com a utilizagdo de técnicas
avancadas da biologia molecular é possivel analisar a eficacia do mesmo e seu
efeito crénico sobre as disfungcbes metabdlicas obtidas na obesidade (FREITAS;
CESCHINI; RAMALLO, 2014).

O exercicio fisico também exerce influéncia na expressédo génica e regula os
niveis de catecolaminas e neurotransmissores e a utilizacdo de substratos
energéticos. Para que ocorra controle da inflamagéo, dependera da intensidade do
exercicio fisico. Pois 0s compostos miocinas, citocinas produzidas durante a
contracdo muscular voluntaria, liberadas pelo musculo esquelético, desempenham
efeitos paracrinos ou enddcrinos atuando no controle da inflamacdo (CHAVES;
DIWAN; OLIVEIRA, 2017).

Além disso, conforme sessdo de treino e quando ha reducédo de tecido
adiposo visceral, ocorre uma liberacdo reduzida de adipocinas pré-inflamatorias e
inducdo de um ambiente anti-inflamat6rio gerando aumento sistémico de citocinas. E
uma das citocinas é a miocina IL-6 produzida e liberada a partir da contracédo
muscular. E com obesidade e em condi¢des inflamatérias, a IL-6 participa da triade
inflamatoria: TNF-a, IL-1 e IL-6. Mas, a acdo da IL-6 € dependente de diversos
fatores como origem, quantidade e interacdo com outras citocinas e quando é
liberada pelo masculo e na auséncia de TNF-a, tem agao predominantemente anti-
inflamatéria. O aumento da IL-6 durante e apds exercicio depende de diversos
fatores como intensidade e duracéo da atividade, nUmero e tipo de fibras musculares
recrutadas, nivel de aptiddo fisica do individuo e sua dieta. Com a diminuicdo dos
estoques de glicogénio, que é influenciada pela intensidade do exercicio, atinge-se
um limiar no qual a liberagéo de IL-6 é maior, aléem de aumentar catecolaminas que
diminuem TNF-a e IL-1, potencializando os efeitos da IL-6. (ZAGO, et al., 2013;
CHAVES; DIWAN; OLIVEIRA, 2017).

Porém, segundo Chaves, Diwan e Oliveira (2017), o exercicio de longa
duracdo pode ter efeito negativo, em razdo do aumento do cortisol em niveis
superiores aos quais 0 organismo € capaz de compensar com promotores de
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crescimento. Ja o exercicio moderado aparentemente ndo exerce efeito agudo em
marcadores sistémicos de inflamacéo, mas é possivel que exerca efeitos crbnicos,
tendo em vista que a pratica regular tem sido relacionada a reducéo de marcadores
inflamatorios. Dessa maneira, a associacdo de dieta e exercicios moderados
crénicos se torna efetiva na resposta anti-inflamatéria do exercicio e na manutencgao

da perda de peso em individuos obesos do que a pratica do exercicio isoladamente.

4. DIETA E INFLAMACAO

A avaliacdo do potencial inflamatério da dieta € demonstrada pelo indice
Inflamatorio da Dieta (IID), instrumento validado com comprovacdo de boa
capacidade avaliativa, dada a sua juncao com desfechos relacionados a inflamacéo
com marcadores inflamatérios e doencas crbénicas. A combinacdo entre dieta e
inflamacdo é descrita na literatura por meio de trés abordagens de avaliacdo do
consumo dietético, ou seja, padrdes alimentares, alimentos e nutrientes isolados
(CARVALHO, 2017).

Através de padrdes alimentares da dieta se tem uma analise de risco para
doencas crbnicas que mostram a alteracdo de biomarcadores inflamatérios, bem
como do risco de aterosclerose e doenca cardiovascular (DCV). Com essa
observacéo do efeito sinérgico dos alimentos de ingestdo regular, pode ocorrer a
modulacdo sob os efeitos dessas doencas com a introducdo de nutrientes
especificos na dieta (BRESSAN et.al, 2009).

Na prevencdo de doencgas cronicas a dieta mediterranea parece ser eficaz,
em razdo de sua acao antioxidante e anti-inflamatoria que reflete tanto em fatores de
riscos como pressao arterial e concentracfes de lipidios séricos, quanto em
marcadores inflamatorios como citocinas, moléculas de adesdo relacionadas a
estabilidade da placa aterosclerética. No entanto o efeito da mesma, diminui a
presséao arterial e melhora o perfil lipidico e parece ocorrer rapidamente que o efeito

maximo sobre biomarcadores inflamatorios (CASAS, et al.,2014).

4.1 Carboidratos e Inflamacéao
Os carboidratos refletem a mais significativa fonte de energia alimentar no
planeta. Compreendem cerca de 40 a 80% do total de energia ingerida a partir dos

alimentos, oferecem energia para o metabolismo oxidativo, além de serem um
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veiculo de micronutrientes relevantes e de fitoquimicos. E também atuam na
manutencdo da homeostase glicémica do organismo, favorecem a integridade e
funcionalidade da mucosa gastrointestinal, viabilizam o acumulo de glicogénio e
células animais e formam componentes de membranas - glicolipideos e
glicoproteinas (ROGERO, 2017).

Para Geraldo e Alfenas (2008) o aumento da sintese de superéxido pelos
leucdcitos e pelas células mononucleares e também a elevacdo da quantidade e da
atividade do fator nuclear kappabeta (NK-kB) e que regula a atividade de transcricao
de genes que sdo em sua maioria pro-inflamatorios esta associada a ingestdo de
glicose em individuos saudaveis. E que o consumo de glicose, tanto de forma oral ou
intravenosa e individuos normais ou diabéticos tipo 2 gera um aumento da formacéao
de espécies reativas de oxigénio (ROS) e das citocinas inflamatérias, como TNF-q,
IL-6 e IL-18.

Alimentos com elevada carga glicémica (CG) elevam os niveis de glicose
sanguinea que é capaz de conduzir a uma producdo excessiva de ROS e aumento
da inflamacéo, e estdo associados também a niveis crénicos de stress oxidativo.
Porém, o consumo de cereais integrais e fibora mostra uma relacdo inversa com a
PCR e o TNF-a (WILLCOX et al., 2009). Mas também com os alimentos de baixo
indice glicémico e diminuicdo de peso confirmaram uma diminuicdo da secrecédo de
IL-6 e TNF-a pelas células mononucleares periféricas e ocorréncia de menor
producdo de mediadores inflamatérios (ELLIS; CROWE; LAWRANCE, 2014).

No entanto, apds o consenso de que o consumo de dietas ricas em fibras e
alimentos de baixo indice glicémico (IG) pareca ser eficaz na reducdo do processo
inflamatorio, a aplicabilidade dos carboidratos na reducao da inflamacao precisa ser
esclarecida (GERALDO; ALFENAS, 2008).

O consumo de fibras, essencialmente fibras de cereais, diminui niveis de
citocinas pro-inflamatérias. E com a ingestéo de fibra dietética o0 ambiente do lGmen
intestinal € modulado, modifica a colonizagdo da microbiota intestinal melhorando a
resposta imunolégica e diminuindo risco de doengas. (CHUANG et al., 2011).

Dessa maneira, com a ingestdo de alimentos de baixo IG/CG (carga
glicémica), o organismo serd capaz de manter niveis de insulina mais baixo a

moderado, 0 que reduzird os niveis séricos de IL-6 e PCR 0 que consequentemente
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reduzir4 os riscos de DCV e DM2. Embora, exijam-se mais analises para melhor

compreender a associagao IG/CG e inflamacéo (JOKIEL et al., 2008).

4.2 Proteinas e Inflamagéo

As proteinas sdo relevantes na sinalizacdo celular, resposta imunitaria e no
ciclo celular e tem funcdo predominantemente, enzimatica e estrutural.

Conforme estudos apresentados, as quantidades proteicas seguras para O
consumo humano ainda nédo foram estabelecidas, algo suficiente para promover
modificagcdes nos niveis de marcadores inflamatoérios. Embora alguns dados definam
gue o consumo de alimentos ricos em arginina, como nozes e peixes, diminui o risco
de DCV pela reducéo dos niveis de PCR. Assim, avaliar o efeito de diferentes fontes
e quantidades proteicas para a prevencao da instalacdo de processos inflamatérios
€ imprescindivel (GERALDO; ALFENAS, 2008).

Vallianou et al. (2013), realizaram um estudo com adultos normais na Grécia,
0 que demonstrou ndo haver uma associacdo expressiva entre o consumo de
proteina animal ou vegetal ingerida com marcadores bioquimicos de inflamacgéao de

baixo grau.

4.3 Lipidios e Inflamacéo

Os lipidios simples frequentemente sdo denominados “lipidios neutros” e
consistem em &cidos graxos e triacilglicerois. A principal forma de armazenamento
de gordura no organismo é de mais de 95% da gordura corporal na forma de
triacilglicerdis. A maior parte € armazenada no citoplasma das células do tecido
adiposo branco, embora o figado e o musculo esquelético também contenham
estoques de importancia fisiolégica (ROGERO, 2017).

Os processos inflamatorios sdo acometidos pelo consumo de acidos graxos,
por meio da modulagdo do metabolismo eicoisanoide e pela regulacdo de processos
de sinalizagdo na membrana e no citosol das células, por sua influéncia na acdo ou
transcrigéo de fatores atuantes na inflamacao (CALDER et al., 2011).

Além disso, por meio de diversos mecanismos, 0s acidos graxos atuam como
moléculas proé-inflamatérias. Isso porque tem a capacidade de ativar a via de
sinalizacao do fator nuclear k-B (NFk-B, nuclear fator k-B), aumentando a expresséo

de citocinas pro-inflamatorias (IL-6 e TNF-a) e como resultado, resisténcia periférica
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a insulina, e que tem atividade antagbnica sobre o coativador do receptor ativado
por proliferadores de peroxissoma gama (PPAR-y) (PGC)1a que através da
captacdo de glicose mediada pela insulina possibilita a expressdo de genes
mitocondriais envolvidos com a fosforilagdo oxidativa (CHAVES; DIWAN;
OLIVEIRA, 2017; BASTOS; ROGERO; AREAS, 2009).

Cerca da metade dos acidos graxos saturados e o estereatico encontrados no
plasma, sdo abundantes no organismo. E o ganho de peso, inflamacédo, o
desenvolvimento de DCV e alteracbes metabdlicas estdo associados com as
concentracbes elevadas desses &cidos graxos, em funcdo do alto consumo de
alimentos de origem animal e da alta sintese enddgena. E a ativacao de TLR4 por
meio de elevadas concentracdes de acidos graxos saturados esta envolvida de
modo direto no desenvolvimento e na manutengcdo da inflamacdo cronica e na
resisténcia a insulina associada a obesidade (ROGERO, BORGES E FESTUCCIA,
2017).

Ademais para Bastos, Rogero e Aréas (2009) e Chaves, Diwan e Oliveira
(2017) o consumo de acidos graxos trans esta relacionado a maiores concentragoes
plasmaticas de proteina C reativa, IL-6 além de aumentar diversos marcadores
inflamatoérios. Em contraposicdo, os acidos graxos de cadeia 6mega 3
eicosapentaenoico (EPA) e acido docosaexaenoico (DHA), contidos em peixe, 6leos
de peixe, oleaginosas, azeite extravirgem, apresentam ac¢do anti-inflamatéria, uma
vez que diminuem a atividade dos fatores de transcricdo NF-kB e proteina ativadora-
1 (AP-1), e sao considerados antiobesogénicos.

Diante disso, para Perini et al (2010) além desses acidos EPA e DHA
desempenham fungdes bioldgicas importantes e acao anti-inflamatéria, mantem a

integridade de células endoteliais e inibem vasoconstricao e agregacéao plaquetaria.

4.4 Alimentos, Micronutrientes, Compostos biotivos e Inflamacéo.

Bressan et al. (2009) apresentam que o alto consumo de carnes vermelhas,
graos refinados, leite e derivados integrais, fast food, gordura saturada, acucares e
refrigerantes, ou seja, padrdo alimentar ocidental, produz maiores valores para
proteina amildide sérica (SAA) e IL-6.

Segundo Thomazella et al (2011), para se ter uma avaliacédo sobre o efeito da

dieta mediterrdnea na populacdo brasileira é fundamental orientar e incentivar a
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aquisicao de alimentos que a compdem, azeite extravirgem, oleaginosas e vinho, por
exemplo. Porquanto devido aos custos desses produtos o consumo € relativamente
baixo. Certamente, o padrdo de dieta ocidental estd associado ao aumento de
componentes pro-inflamatorios (BARBARESKO et al., 2013)

Mas também, o Brasil por ser um pais com grandes diversidades culturais e
naturais e com limitacdes socioecondémicas, se torna dificil 0 acesso e a adesédo a
esse padrdo alimentar, pois na atualidade nenhum estudo pesquisou 0s possiveis
beneficios da alimentacdo tipica brasileira conforme orientacdo e recomendacdes
propostas pelas Diretrizes Brasileiras para Prevencao e Tratamento das DCV — SBC
2010 (SILVA, 2017).

Os alimentos, nutrientes, compostos biotivos e préaticas alimentares da dieta
mediterranea retratam uma combinacdo complexa de efeito inflamatdério, embora
haja poucos estudos sobre o efeito da dieta mediterranea na expressdo de genes
relacionados a inflamacéo. O azeite de oliva extra virgem, que é um dos alimentos
que a compdem tem sido amplamente estudado, ja que particularmente o efeito anti-
inflamatorio esta atribuido a compostos fendélicos, como oleuropeina e hidroxitirosol,
e que também reduz a expressao de genes em células mononucleares de individuos
com sindrome metabdlica incluindo aqueles relacionados aos fatores de transcricdo
NF-kB e AP-1, MAPK, citocinas e a via do acido araquidénico (ROGERO; BORGES;
FESTUCCIA, 2017).

O consumo elevado de frutas, hortalicas, tomate, aves, leguminosas, cha,
suco de frutas e graos integrais esta associado a menores indices de concentracfes
de PCR, molécula de adeséo celular-vascular-1 (sVCAM-1) e seletina-E. E ao
mesmo tempo, tem resultados significativos na reducdo nas concentracbes de
colesterol total, LDL-c oxidado, malondialdeido (MDA) em compara¢cao ao consumo
de dietas pobres nestes alimentos, melhorando o estresse oxidativo e o estado pro-
inflamatorio, associados a obesidade (BRESSAN et al., 2009).

Como também, segundo Calder et al. (2011), alimentos como: graos integrais,
frutas, fibras, vegetais, soja, castanhas, nozes e peixes sédo alimentos caracterizados
como anti-inflamatérios. Ja os componentes nutricionais como: produtos de glicacao
avancada (AGEs), acidos graxos saturados, acidos graxos trans, 6mega-6 e

carboidratos séo considerados pro-inflamatorios.
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Com o consumo frequente de alho ha uma participagdo na resposta
inflamatéria no organismo devido a compostos anti-inflamatério, como compostos
sulfurados, alicina, garlicina, inulina e outros, que atuam especificamente inibindo a
producdo de Oxido nitrico e das prostaglandinas, a expressdao do TNF-a e das
interleucinas, todos grandes participantes da inflamacéo (LEE et al., 2012).

O azeite de oliva extra virgem, possui uma substancia chamada oleocanthal,
com propriedade anti-inflamatéria, além de conter compostos fendlicos que séo
potentes antioxidantes e combatem o estresse oxidativo (BARETA, 2013). O peixe,
incluindo sardinha, s&o ricos em Omega 3, que apresenta capacidade anti-
inflamatoria, tradicionalmente atribuida a inibicdo da formacdo de eicosanoides,
participantes do processo inflamatério (WALL, et al., 2010).

O pimentdo vermelho rico em carotenoides, tem efeito antioxidante,
analgésico e anti-inflamatorio (HERNANDEZ-ORTEGA et al., 2012). A abdbora
apresenta capacidade antioxidante, anti-inflamatdria e antidiabética, pois contém
acido linolénico, oleico e flavonoides (YADAV, et al., 2010). A batata doce, cujo
efeito antioxidante foi comprovado in vitro e seu poder anti-inflamatério ocorre pela
inibicdo da interleucina-6. E tem grande capacidade anti-inflamatéria, antioxidante e
até antilipogénica (JU et al., 2011).

As nozes se destacam por terem compostos quimicos como fito-esterdis,
selénio e tocoferdis, que potencializam sua acdo antioxidante inibitéria de estresse
oxidativo (FREITAS; NAVES, 2010), inclusive, vem sendo utilizadas para atenuar o
estresse oxidativo em doencas inflamatérias (SOORY, 2012). A chia (Salvia
hispanica L.) e o Oleo de canola além de outras propriedades, tem dmega 3,
caracteristica por ter capacidade anti-inflamatéria (MOHD et al., 2012; YOONA et al.,
2014). O cha verde, tem grandes quantidades de polifendis e potente capacidade
antioxidante e anti-inflamatéria (BORNHOEFT et al., 2012). A goiaba, € rica em
polifendis, com capacidade antioxidante, antimicrobiana e anti-inflamatoéria (FLORES
et al., 2013). Ainda, o inhame tem potente acdo contra doencas inflamatérias, com
acao inibidora de compostos como a ciclioxigenase-1 (COX-1) e a lipoxigenase-5
(LOX-5), dependente da producéo de leucotrieno C (Jin et al. 2011).

Porém, a carne de gado diferenciada por sua quantidade de ferro, quando
cozidas ou assadas perdem agua durante o preparo, aumentando o teor de gordura,
proteina e o valor caldrico, além de estar envolvida na sintese de radicais de
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hidroxila. Ja que o método de preparo da carne que utiliza altas temperaturas e
baixa umidade (fritar, assar, grelhar) contribui para o alto conteddo dietético de
AGEs, que danificam as células e se ligam a receptores especificos, causando a
producdo de citocinas inflamatorias e fatores de crescimento (INCA, 2013).

Segundo Volp et al (2010) o selénio é um mineral (oligoelemento) tem
capacidade reparadora mediante ao dano de estresse oxidativo, doencgas cronicas
causadas pelo estado oxidativo e inflamatério alterado podem ser reduzidos com a
ingestao desse mineral. O selénio possui acao antioxidante, e que pode ser efetivas
na supressdo da ativacdo de vias pro-inflamatérias através da quelacdo das
moléculas de radicais livres. Logo, propriedades antioxidantes revertem o aumento
de citocinas proé-inflamatérias como a Interleucina-6 (IL-6) e o Fator de Necrose
Tumoral-a (TNF-a), induzidas pelo consumo de uma refei¢cdo hiperlipidica com
predominio de acidos graxos saturados.

Segundo Daimiel, Vasgas e Molina (2012), compostos bioativos (CBAS)
atualmente ndo s&o identificados como nutrientes por ndo serem considerados
essenciais ao crescimento e as fungdes vitais. Sendo necesséarios mais estudos que
evidenciam os efeitos desses compostos no organismo.

O resveratrol € uma fitoalexina, composto que apresenta duas isoformas:
trans-resveratrol e cis-resveratrol, sendo o trans-resveratrol a forma mais estavel,
esta presente na casca da uva e no vinho tinto (BASTOS; ROGERO; AREAS, 2009).
E confere importante funcdo no sistema cardiovascular, por reduzir o estresse
oxidativo, inibir a agregacdo plaquetaria e proliferacdo de células espumosas, e
reducdo da inflamacao vascular e melhora da funcédo endotelial (CHACHAY et al.,
2011; SCHMITT; HEISS; DIRSCH, 2010).

A curcumina, um membro da familia dos compostos curcuminoides, € um
pigmento fendlico de cor amarela obtido a partir da carcuma (Curcuma longa L.),
pertencente a familia da Zingiberaceae. Possui acdo antibacteriana, antiviral,
antifingica e antitumoral associada a acdo anti-inflamatoria. E sua acéo anti-
inflamatoria é devido a sua capacidade em reter espécies reativas de oxigénio em
casos de estresse oxidativo celular (BASTOS; ROGERO; AREAS, 2009).

Ja as catequinas, presentes no cha verde (camellia sinensis) sdo mondémeros
de flavandis como a epicatequina, a epigalocatequina, a epicatequina galato (ECG)
e a epigalocatequinagalato (EGCG). A EGCG é o principal polifenol que possui acao
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anti-inflamatoéria e inibe a ativagdo do fator de transcricdo NF-kB

(BASTOS;

ROGERO; AREAS, 2009). Também, compostos fendlicos presentes em frutas e

vegetais reiteradamente, estdo associados a reducdo no risco de doencas cronicas,

DCV e cancer. Isso porgue sao substancias capazes de reter radicais livres e metais

pro-oxidantes (agdo antioxidante), modulam a acdo de diferentes enzimas como

telomerase, lipoxigenase e cicloxigenase, interacdes com receptores e vias de

transducdo de sinais, regulacdo do ciclo celular, entre outras, essenciais para a

manuten¢ao da homeostase dos organismos vivos (OLIVEIRA; BASTOS, 2011).

COMPOSTOS ALIMENTOS PROPRIEDADES
BIOATIVOS ANTIOXIDANTES

Coenzima Q10 Frango, carne bovina e suina, Reducéo dos niveis de MDA e
cavala, sardinha, nozes, grao aumento da atividade da superdxido
de soja (seco ou cru verde), dismutase e da catalase.
pistache, brécolis, espinafre,

6leos de soja, gergelim, milho e
algodao e feijdo azuki.
Quercetina Peras, cebola roxa, cebola Reducao das espécies reativas de

branca, Sabugueiro, pimenta
verde, mirtilo, couve, maca
vermelha, alface e espinafre.

oxigénio e da producéo de NO
induzido por lipopolissacaridios in
vitro.

Hesperedina

Toranja, laranja, Lima, liméo,
damasco, ameixa, brécolis,
pimentéo verdes, pimentéo

amarelo.

Reducéo da oxidacdo de LDL, da
peroxidacao lipidica e do aumento da
permeabilidade do endotélio.

Rutina Vegetais e frutas citricas, como Controle de lesdes oxidativas e

a maca, Trigo sarraceno, frutos prevencéo de disfungbes que
citricos, figos e chas preto e envolvam radicais livres em processos

verde. patoldgicos.

Resveratrol Mirtilos, amoras, cranberries, Aumento da capacidade antioxidante
amendoim, uvas e vinhos tintos. | plasmatica e reducao da peroxidacéo

lipidica in vivo. Além disso, tem

atividade cardioprotetora, anti-

inflamatdria, anticancerigena e

antiagregante plaquetaria.

Acido Lipoico Brocolis, espinafre, ervilha, Aumento dos niveis de glutationa S-

levedo de cerveja, couve-de-
bruxelas, farelo de arroz e
carnes vermelha, figado,

inhame, beterraba, cenoura.

transferase e iINOS, quelacdo de
metais, reducédo dos niveis de
inflamacao, reducéo dos niveis de
proteina C reativa e favorece a
regeneracgao de outros antioxidantes,
como vitaminas C e E e glutationa.
Atua ainda no controle da glicemia, na
diminuicdo das neuropatias e na
protecado contra doencas
neurodegenerativas.
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n-acetil-cisteina

Alho, proteina de fonte animal,
brocolis.

Reducéo dos niveis de citocinas pro-
inflamatérias, como o TNF-a e IL-1-3.

Licopeno

Tomate, molho de tomate,
goiaba, melancia, damasco,
mamao.

Reducdo de lesdo em células neurais,
pancreaticas e hepaticas em ratos por
aumento da atividade de superoxido
dismutase e cNOS e dos niveis de NO
e reducéo da atividade de MDA e
iNOS.

Proantocianidina

Alimentos ricos em flavonodides.

Cha preto, branco e verde,
Soja,
Frutas vermelhas, Alho, Mac4,
Chocolate amargo e Uva.

Diminuicao da producao de espécies
reativas de oxigénio, reducao da
atividade do NF-k-B. Além disso,

também exerce atividade
anticarcinogénica tanto in vitro quanto
in vivo.

Tabela 1. cNOS = 6xido nitrico sintase constitutiva; IL = interleucina; iINOS = 6xido nitrico sintase indutivel; LDL =

lipoproteina de baixa densidade; MDA = malondialdeido; NF-k-B = fator nuclear k-B; NO = 6xido nitrico; TNF-a =

fator de necrose tumoral alfa. Modificada de Chaves; Diwan; Oliveira (2017).

A modificagdo do habito alimentar com aumento do consumo de frutas

hortalicas e graos integrais é capaz de reverter o quadro de processo inflamatério

caracteristico da obesidade. Os mecanismos de acdo desses alimentos atuam

favoravelmente no processo inflamatério. Embora se desconheca a exata acdo dos

mecanismos as quais esses compostos bioativos atuam, ha um notdrio saber sobre

a relacdo dieta e reducdo dos riscos de doencas cronicas nado transmissiveis
(BASTOS et al., 2009).
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CONSIDERACOES FINAIS

A obesidade atualmente cresce incontrolavelmente, a cada ano aumenta em
3,6 milhdes de pessoas. A inflamacdo decorrente da obesidade pode ser
desencadeada por diferentes mecanismos moleculares complexos, uma e outra
estdo atreladas e apontam contribuicdo periédica no agravamento de ambas.

Bem como, o tecido adiposo por ser uma glandula enddcrina, produz
inUmeras substancias inflamatérias. E acumulo de tecido adiposo em todo o corpo
aumentam adipocinas proé-inflamatérias que alteram fungbes corporais ligadas a
doencas cardiovasculares, resisténcia insulinica, hipertrigliceridemia e
hipercolesterolemia.

De modo que, alguns alimentos e nutrientes atuam como fatores de risco no
desenvolvimento de doencas crénicas ndo transmissiveis influenciando diretamente
na formacéo de citocinas pré-inflamatérias em 6rgaos especificos. E dietas de baixa
qualidade, de baixo consumo de frutas legumes e vegetais, de alta densidade
energeética, alto consumo de soédio, gorduras saturadas e trans induzem a uma
estado inflamatdrio do organismo gerados pela ativacdo e producao de mediadores
pro-inflamatorios.

Todavia, a associacdo de habitos de vida mais adequados como hébitos
alimentares saudaveis e exercicios fisicos auxiliam na manutencdo da perda de
peso por aumentar o gasto energético e aumento no metabolismo basal, com
reducdo significativa de células adiposas. Com essa pratica regular, ha uma
alteracéo de perfil lipidico e de biomarcadores inflamatorios.

Diante disso, mediante a revisdo foi constatada que uma dieta saudavel
possui atribuicbes importantes na alteracdo do processo inflamatério, que se
relaciona com as comorbidades associadas a obesidade. Porém sdo necessarias
mais pesquisas que apontem a acdo de nutrientes e compostos bioativos na

modulacdo do processo inflamatorio.
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