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Funcao Estrutural

Manutencao da integridade das membranas
celulares




Importancia dos lipidios na alimentacao

e Cerca de 97% dos lipideos da dieta estao na
forma de triacilglicerois e o restante esta na

forma de fosfolipideos e colesterol
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Transporte de Lipidios
Lipoproteinas - Classificacao
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VLDL= Very low density lipoprotein
LDL = Low density lipoprotein
HDL = High density lipoprotein

Colesterel



Soticula maior de moléculas trigliceridi
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Os acidos graxos livres e os monoglicerideos
formam complexos com os sais biliares
chamados micelas.
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FIGURA 1.4 — Resumo da absorcao de gordura.
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Colesterol

Essencial na modulacao de fluidez das
membranas celulares

SOBS-NO= 887
CHOLESTEROL

Participa da sintese de hormonios
esteroides, acidos biliares e vitamina D.
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- O colesterol pode ser obtido pela dieta
(35%) ou pode ser sintetizado (65%) pelo
proprio organismo.




Limites estabelecidos pela OMS

* Consumo de gorduras: 30% do consumo calorico
total

e AGS:10% do consumo calorico total
* Colesterol: 300 mg




Valores medios dos niveis lipidios da gema do ovo

Lipidios Gema

- Colesterol 2

Esteres 1,30

Livre 4,90
- Acidos graxos poliinsaturados ®

Linoléico n-6 15,90

Linolénico n-3 1,00

Poliinsaturados C20 + C22 3,20
- Total ®

Acidos graxos poliinsaturados 20,10 — 65,8

Acidos graxos monoinsaturados 45,70

Acidos graxos saturados 34,20

Relacdo P/S © 0,59

2% de gordura total; ® % de acidos graxos totais; °© relagdo entre acidos

graxos poliisaturados e saturados.
Fonte: NOBLE et al. (1999).



Fontes de Acidos graxos insaturados

Tabela 3. As maiores familias dos acidos graxos
poliinsaturados

Familia Acido graxo Estrutura Fontes
n-3  Acido linolénico (LNA) (18:3n-3) Oleos vegetais
Acido eicosapentandico (EPA) (20:5n-3) Peixe
Acido docosahexanoico (DHA) (22:6n-3) Peixe
Acido linoléico (LA) (18:2n-6) Oleos vegetais
Acido araquidonico (AA) (20:4n-6) Tecido animal
Acido oleico (OA) (18:1n-9) Oleos vegetais




Acidos graxos poliinsaturados

Essenciais na Alimentacao

AN TNANAN

dcido Linoléico (., 18:2, 9,12)

dcido Linolénico (', 18:3, 9,12,15)

Os mamiferos nao possuem enzimas para introduzir
duplas ligacoes além do carbono 9




INSATURACOES

Table 3.1 Active oxygen and related species™

0" superoxide H,O; hydrogen peroxide

HO" hydroxyl radical 'O, singlet oxygen

HO:" hydroperoxyl radical O3 ozone

L’ lipid radical LOOH lipid hydroperoxide
LOy" lipid peroxyl radical Fe=0 iron-oxygen complexes

LO" lipid alkoxyl radical HOC] hypochlornite
NO;* nitrogen dioxide

"NO nitric oxide

RS" thiyvl radical

P protein radical
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* Nomenclatura para estados energéticos diferentes

*Ox1génio no nivel mais baixo de Energ1a contém 2
orbitais nao ligantes que corresponde ao ‘02

F02> '02 luz (catalisador) pode ocorrer a 1nversao
do spin de um dos eletrons dos orbitais nao ligantes do
‘0> 2 eletrons paralelos € um orbital vazio que
corresponde ao ' O2

*Singleto pode reagir 1450 vezes mais rapido que o
triplete com w-6
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* Nomenclatura para estados energéticos diferentes

*Ox1génio no nivel mais baixo de Energ1a contém 2
orbitais niio ligantes que corresponde a0 02 1 1

3 1 : . -

02 > 02 luz (catalisador) pode ocorrer a inversao
do spin de um dos elétrons dos orbitais nao ligantes do
‘0> 2 eletrons paralelos € um orbital vazio que

corresponde a0 02 ll ____(Energia acima do estado fundamental
22Kcal/mol)

* Singlete pode reagir 1450 vezes mais rapido que o
triplete com w-6



BAIXA ENERGIA PARA DISSOCIACAO

e Rancificacao ou oxidacao = cheiro sabor desagradaveis

Iniciag¢do RH — R'+H’
X . _ RADICAL ALQUIL OU
Propagagdo — R +0, — ROO RADICAL LIVRE

ROO*+RH — ROOH + R’

Término ROO*'+R* — ROOR

ROO'+ROO* —> ROOR+0, § Crodutos

Estaveis
R*+R* — RR

onde: RH - Acido graxo insaturado; R® - Radical livre;
ROO" - Radical peréxido e ROOH - Hidroperdxido

Figura 1. Esquema geral do mecanismo da oxidagdo lipidica



Fases da rancificacao oxidativa

1. Fase de iniciacdo ou inducao:
*Consumo de oxigénio baixo, aumentando lentamente
*Nao ha alteracoes organolépticas

*Aumenta a concentracao de radicais livres

Iniciacdo RH — R'+H"



Fases da rancificacao oxidativa
2. Fase de propagacao:
*Alto consumo de oxigénio
Aumento rapido de radical ROO° e 1nicio de sua
decomposi¢ao
*Inicio das alteracOes organolépticas com aparecimento de

odor caracteristico (decomposi¢cao de ROOH)

Propagagdo — R'+0, — ROO®

ROO*"+RH — ROOH + R




Fases da rancificacao oxidativa

3. Fase de terminacao:

*Formacgao de produtos estaveis
*Forte alteragOes organolépticas podendo haver alteracdo da
cor € viscosidade.

Iniciagio RH — R'+H
Propagagio — R*+0, — ROO*

ROO*+RH — ROOH + R’

ROO*+R* — ROOR
ROO*+ROO" — ROOR+0,

Término
Produtos
Estaveis

R*+R* — RR

onde: RH - Acido graxo insaturado; R - Radical livre;
ROO" - Radical peroxido e ROOH - Hidroperoxido

Figura 1. Esquema g& iememeterrr i clo liplelica



Colesterol e Oxidos de colesterol

CH3
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- O colesterol contém uma dupla ligagao no C5.
- Pontos susceptiveis da estrutura a oxidagao sao os C4 ¢ 7.
- A mfluéncia do grupo hidroxila no C 3, o oxigénio raramente

ataca nas posigoes 4 ¢ 5, sendo predominante no C 7.



Oxidos de colesterol

e O colesterol também esta sujeito a oxidagao, pela acao de
hidroperdxidos originados da oxidagao de acidos graxos

poliinsaturados.

 Os oxidos de colesterol mais freqiientemente encontrados

em alimentos sao:

7-cetocolesterol, 7o e 7B-hidroxicolesterol, 5,6o e 5,6[3-
epoxicolesterol, 20a-hidroxicolesterol, 25-hidroxicolesterol

e triol
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Oxidos de colesterol

Citotoxicos

Imunossupressores

Carcinogenicos

Inibidores da sintese endogena de colesterol

Doencas degenerativas como o mal de Alzheimer, catarata

Aterogénicos



ATEROSCLEROSE

A aterosclerose ¢ a principal causa de morte nos paises
ocidentais.

Consiste em um processo cronico

progressivo

sistémico

caracterizado por resposta inflamatoria e fibroproliferativa
da parede arterial

causada por agressoes a superficie arterial .



ATEROSCLEROSE

« Um processo complexo de estreitamento das paredes
arteriais causado primariamente pelo colesterol oxidado na
camada intima em combina¢ao com o tecido conjuntivo €

calcificacao.

« TROMBO: Agregacdao de fatores sanguineos (plaquetas e
fibrina) que contribuem para o crescimento da placa e
podem obstruir o vaso sanguineo resultando em angina,

infarto do miocardio ou morte subita.



ATEROSCLEROSE

* O processo de desenvolvimento da aterosclerose inicia-se
com a modificacdo da barreira funcional de endotélio

vascular
« Permite a penetracdao da LDL.

 Monocitos invadem esta area e tornam-se macrofagos.
Estes macrofagos sao internalizados degradando a LDL,

resultando na formacao das células espumosas.



Aterosclerose
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ATEROSCLEROSE

* Os oxidos de colesterol estimulam a agregacao de plaquetas
nas paredes das artérias porque inibem as prostaglandinas

que sao essenciais para a integridade vascular.

« Oxido nitrico é um vaso-dilatador chave produzido pelas
c¢lulas endoteliais € 1nibe a agregacao de plaquetas € a
proliferacao de células do musculo liso € aderéncia de

monocitos.



ATEROSCLEROSE

» Oxido nitrico ¢ sintetizado a partir da ingestdo de L-arginina

* Nozes tem alto teor de arginina




Desequilibrio!!!!

 Recomendado da relacao omega 6/0mega 3:
4-10:1

» Atualmente esta relacao:
20-50:1
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Enfermidades associadas a deficiéncia de acidos graxos Omega 3 na dieta € no
desequilibrio da relacdo 6mega6/6mega3

Aterosclerose Endurecimento das artérias por deposito nas paredes

Trombose Coagulos dentro do coragdo ou vasos, impedindo o fluxo
sanguineo

Arritmia Irregularidade no batimento cardiaco

Hipertensao Pressao sanguinea elevada

Artrite reumatoide Doenca degenerativa das articulagdes

Cancer Formacao de tumores (mama, colon, pancreas, prostata)

Piora da visao Perda da acuidade visual

Desenvolv. cerebral Dificuldades de aprendizagem



Efeitos de eicosanoides

Grupo eicosandides Local de acao C20:4n-6 C20:5n-3
Tromboxanas Plaquetas TXA , TXA ; (ndo-
(proagregadora e proagregadora € nao-
vasoconstritora) vasoconstritora)
Prostaglandinas p. do vaso PG PG ;
sanguineo
Leucotrienos macrofagos, LTB 4 LTB 5 Fracamente
monocitos Fortemente quimiotatico

quimiotatica



Efeitos omega-3

« | Aterosclerose
* v Resposta imunologica
» v Coagulacao




Conclusoes

Influéncia dos Fatores Genéticos= 30%

Habitos de vida= 70%
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