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ANÁLISE DOS POLIMORFISMOS RS10750097  
E RS3741298 DOS GENES DA APOA5  

EM RELAÇÃO ÀS DISLIPIDEMIAS
Fernanda Gabriel Aires Saad1, Luiza Moreno Cunha Campos2, 

Clayson Moura Gomes3, Frank Sousa Castro4, 
Sérgio Henrique Nascente Costa5

Destaques:  
(1) Os polimorfismos RS10750097 e RS3741298 não influenciaram no desenvolvimento de dislipidemia.  

(2) O IMC da população militar estudada alerta para uma abordagem de conscientização.  
(3) O estudo reforça a influência da epigenética em diferentes populações.

 
RESUMO
A Dislipidemia é caracterizada por um distúrbio no metabolismo de lipídeos e surge devido a causas ex-
ternas ou distúrbios genéticos predisponentes. O presente estudo observacional transversal teve como 
objetivo a análise da correlação entre os polimorfismos genéticos RS10750097 e RS3741298 associa-
dos à lipoproteína ApoA5- ZNF259 e ao desenvolvimento de dislipidemia. Foi utilizada uma amostra de 
200 policiais militares do Estado de Goiás e realizada a genotipagem dos polimorfismos. Dos indivíduos 
participantes 93% eram do sexo masculino e 7% do sexo feminino. Os polimorfismos observados nos 
grupos com dislipidemia e sem dislipidemia mostraram diferença significativa entre os dois grupos para 
todas as variáveis analisadas (p<0,05). O presente estudo identificou que os polimorfismos RS10750097 
e RS3741298 não aumentaram a razão de chance de o grupo com dislipidemia apresentar de fato dis-
lipidemia (OR e 95% IC<1), o que corrobora estudos anteriormente descritos em populações distintas. 
Assim sendo, os polimorfismos RS10750097 e RS3741298 não influenciaram, então, no desenvolvimento 
de dislipidemia dentro das variáveis envolvidas nesse estudo e nessa população, apesar de fazerem parte 
do espectro de SNPs da APOA5 região ZNF 259. Observa-se, assim, a influência da epigenética de cada 
população nos resultados e a necessidade de pesquisas do gênero em outros grupos-alvo.
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INTRODUÇÃO

A dislipidemia é caracterizada por um distúrbio no metabolismo dos lipídeos que geralmente 
surge por causas externas, como um estilo de vida associado a hábitos ruins. Também pode ser 
causada, no entanto, por distúrbios genéticos que causam predisposição. De acordo com a Sociedade 
Brasileira de Cardiologia, as dislipidemias são classificadas em fenotípicas ou bioquímicas (hiperco-
lesterolemia isolada, hipertrigliceridemia isolada, hiperlipidemia mista e HDL-c baixo) e genotípicas 
(monogênicas e poligênicas). Nesse contexto, os lipídeos envolvidos na gênese das dislipidemias 
englobam principalmente o colesterol e os triglicérides, os quais necessitam da ação de carreadores 
especializados para promover a sua distribuição corpórea.1,2,3,4

Os carreadores dos metabólitos lipídicos, mais conhecidos como lipoproteínas, são componentes 
químicos formados por lipídeos e estruturas proteicas conhecidas como Apolipoproteínas. Assim sendo, 
podemos subdividir as Apolipoproteínas em dois grupos. O primeiro, APOB, é a proteína responsável 
pela constituição das partículas de VLDL (lipoproteína de muita baixa densidade), IDL (lipoproteína de 
densidade intermediária) e LDL (lipoproteína de baixa densidade), constituindo a principal apoproteína 
dessas estruturas aterogênicas. O segundo é composto pela APOAI, a principal apoproteína do HDL 
(lipoproteína de alta densidade), conhecido popularmente como “colesterol bom”.3,5,6,7

Próximo ao grupo de genes APOA1/C3/A4 foi identificada a Apolipoproteína APOA5-ZNF259, 
o quarto membro do agrupamento de genes no cromossomo 11, localizada  no lócus 11q23. A 
APOA5-ZNF259 codifica uma proteína de 369 aminoácidos, sendo expressa no fígado e secretada no 
plasma. A lipoproteína HDL, assim como partículas de VLDL e quilomícrons agrupam a APOA5-ZNF 
259, a qual não foi identificada nas LDL. Ademais, o aumento de triglicerídeos e colesterol total pode 
estar diretamente relacionado a APOA5-ZNF259, o que suscitou o interesse em novos estudos acerca 
da relação dessa Apolipoproteína com as alterações lipídicas corporais.1,2,6,8,9

Nesse contexto, a Apolipoproteína APOA5-ZNF259 está relacionada a uma série de polimorfismos 
de nucleotídeos únicos (SNPs), nos quais são estudados os genes e suas regiões relacionados à 
possível gênese das dislipidemias. Os polimorfismos são mudanças genéticas que podem ocorrer 
em sequências não codificadoras ou codificadoras e levar a variações das proteínas analisadas, o 
que pode resultar em eventos favoráveis ou não. Sendo assim, os polimorfismos destacados nesse 
estudo, RS10750097 e RS3741298, dos genes da APOA5 região ZNF259, estão entre os relatados em 
um ensaio clínico norte-americano que investigou a maior propensão à dislipidemia, o que envolve 
principalmente o aumento de triglicérides e frações do colesterol, além de uma maior capacidade de 
desenvolver doença arterial coronariana. Esses eventos, no entanto, podem não estar relacionados a 
todos os polimorfismos de nucleotídeos únicos em diferentes populações, uma vez que a influência 
do meio não é a mesma em cada uma delas, sendo necessários estudos detalhados em diferentes 
meios.2,9,10,11,12

Uma das principais consequências das dislipidemias é a formação de placas ateroscleróticas, as 
quais são formadas por processos inflamatórios crônicos. Nesse sentido, um fator determinante para 
o início da aterogênese é o depósito de lipoproteínas plasmáticas no espaço subendotelial, criando 
placas capazes de obstruir o fluxo sanguíneo e prejudicar o funcionamento cardiopulmonar e conse-
quentemente sistêmico.3,4

Os polimorfismos acontecem ao acaso e podem ser analisados juntamente com o risco de 
dislipidemia em qualquer ambiente e população proposta. Sendo assim, os policiais militares caracte-
rizam-se como um rico grupo de análise, haja vista que a atividade policial é altamente desgastante, 
seja em razão da alta carga horária de trabalho, situações de risco inerentes ao ofício e disciplina 
exigida no ambiente militar. Além disso, possuem fatores de risco associados, como a inatividade 
física, que facilitam o desenvolvimento de alterações metabólicas crônicas.13,14,15 
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Dessa forma, o objetivo da presente pesquisa foi relacionar os polimorfismos RS10750097 e 
RS3741298 com a presença de dislipidemias em policiais militares no Estado de Goiás, caracterizando 
um novo grupo de estudo com diferentes variáveis.

METODOLOGIA

A presente pesquisa refere-se à análise da associação entre os polimorfismos gênicos das regiões 
RS10750097 e RS3741298 da lipoproteína ApoA5 região ZNF259 e o desenvolvimento de dislipidemias 
em policiais militares do Estado de Goiás por meio de um estudo observacional transversal. Foi 
utilizada na pesquisa uma amostragem de 200 policiais militares da ativa, com atividades operacionais. 
Não foram incluídos profissionais que ficavam apenas no administrativo, dentro de um universo de 
861 indivíduos que compõem a amostragem completa. Os militares eram alocados em Goiás, mas 
não necessariamente eram nascidos apenas no Estado de Goiás. Não foram incluídos no estudo 
participantes que relataram ingerir medicamentos relacionados às dislipidemias.

Os grupos de estudos foram categorizados em grupo com dislipidemia: hipercolesterolemia 
isolada (LDL-C ≥ 160 mg/dL); hipertrigliceridemia isolada (triglicérides ≥ 150 mg/dl); hiperlipidemia 
mista (LDL-C ≥ 160mg/dL e triglicérides ≥ 150 mg/dl, se tg ≥ 400 mg/dL, considera-se o não 
HDL-colesterol ≥ 190 mg/dL, ao invés de LDLC); e HDL <40 mg/dL em homens e menor que 50 mg/dl 
em mulheres; e grupo sem dislipidemia: LDL colesterol < 130 mg/dL, triglicerídeos <150 mg/dl e HDL 
> 60 mg/dl.3 A média de idade geral dos dois grupos foi de 41,6 anos e a média geral de altura foi de 
1,74 m. Os exames laboratoriais dos policiais já estavam em um banco de dados disponibilizado com 
no máximo 12 meses de realização até o tempo da análise.

Foram coletadas amostras de sangue dos participantes da pesquisa para que, posteriormente, 
fossem utilizados para genotipagem dos SNPs da APOA5 – ZNF259 RS10750097 E RS3741298. Foi 
realizada estatística descritiva e determinação das frequências absolutas e relativas das variáveis 
estudadas, que envolviam presença ou não de polimorfismo genético, com alterações nos índices do 
colesterol total, triglicerídeos, LDL colesterol, HDL colesterol. A distribuição das frequências e cálculo 
das prevalências foram realizadas no software GraphPad Prism versão 9, utilizando o teste de Mann 
Whitney, com nível de significância para análise de 5%, além do cálculo do Odds Ratio realizado por 
meio do teste qui quadrado.

O estudo foi realizado de acordo com a resolução 466/2012 e após ser cadastrado na Plataforma 
Brasil com a CAAE: 23551514.9.0000.5083, foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital 
Dona Iris com o parecer nº 608.207.

RESULTADOS 

Nesse estudo transversal foi avaliada uma amostra de 200 participantes, com prevalência 
de indivíduos do sexo masculino, os quais somaram 186 indivíduos, ou seja, 93% do total avaliado. 
A maioria dos participantes do grupo com dislipidemia apresentou idade acima de 40 anos, o que 
corresponde a 68% do total do grupo. Já no grupo sem dislipidemia, 50% da população encontra-se 
abaixo de 40 anos, enquanto os outros 50% acima de 40 anos. O colesterol total mostrou-se significati-
vamente diferente entre os grupos, com 68,1% dos portadores de dislipidemia apresentando colesterol 
total acima de 190 mg/dl enquanto apenas 23% dos não portadores de dislipidemia apresentaram 
colesterol total acima de 190 mg/dl. As outras duas variáveis discrepantes entre os grupos foram 
os triglicérides e o LDL, com o grupo com dislipidemia apresentando frações mais elevadas nos dois 
parâmetros bioquímicos. Em relação ao contingente de bases no polimorfismo RS10750097, os dois 
grupos apresentaram maioria A/A e A/G e no polimorfismo RS3741298 maioria T/T e C/T. Todos os 
dados estão apresentados nas Tabelas 1 e 2.



Editora Unijuí   –   Revista Contexto & Saúde   –   ISSN 2176-7114   –   v. 25, n. 50, 2025

ANÁLISE DOS POLIMORFISMOS RS10750097 E RS3741298 DOS GENES DA APOA5 EM RELAÇÃO ÀS DISLIPIDEMIAS 

Saad FGA, Campos LMC, Gomes CM, Castro FS, Costa SHN

4

Tabela 1 – Frequências percentuais absolutas e relativas das variáveis estabelecidas
Variáveis Com dislipidemia

(N = 116)
Sem dislipidemia

(N = 84)
Total

 (N = 200)
 
 
Idade (anos) n f (%) n f (%) n f (%)
Até 40 36 31.1 42 50 78 39
Acima de 40 80 68.9 42 50 122 61
Sexo
Masculino 109 93.9 77 91.7 186 93
Feminino 7 6.1 7 8.3 14 7
Colesterol total (mg/dL)            
< 190 37 31.9 61 72.6 98
> 190 79 68.1 23 27.4 102
Triglicérides (mg/dL)
< 150 21 18.1 84 100 105 52.5
> 150 95 81.9 0 0 95 47.5
HDL (mg/dL)
< 40 (H) < 50 (M) 51 43.9 2 2.4 53 26.5
> 40 (H) > 50 (M) 65 56.1 82 97.6 147 73.5
N-HDL (mg/dL)
< 190 69 59.5 84 100 153 76.5
> 190 47 40.5 0 0 47 23.5
LDL
< 160 26 22.5 84 100 110 55
> 160 86 74.1 0 0 86 43
Indeterminado 4 3.4 0 0 4 2
Legenda: HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa densidade; n-LDL: frações lipoproteicas de não baixa densidade.

Fonte: Dados da pesquisa.

Tabela 2 – Frequências percentuais absolutas e relativas dos alelos dos polimorfismos
Variáveis
 
 

Com dislipidemia
(N = 116)

Sem dislipidemia
(N = 84)

Total
 (N = 200)

RS10750097            
A/A 55 47.4 40 47.7 95 47.5
A/G 44 38 37 44 81 40.5
G/G 17 14.6 6 7.1 23 11.5
Sem informação 0 0 1 1.2 1 0.5
RS3741298
C/C 12 10.3 6 7.1 18 9
T/T 58 50 47 56 105 52.5
C/T 46 39.7 30 35.7 76 38
Sem informação 0 0 1 1.2 1 0.5
Legenda: A: alanina; C: citosina; G: guanina; T: timina.

Fonte: Dados da pesquisa.

	 As variáveis colesterol total, triglicérides, HDL, n-HDL, LDL e peso apresentaram significância 
estatística (p<0,05) (Tabela 3).
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Tabela 3 – Média, desvio padrão, amplitude e valor de p das variáveis estabelecidas

   Com dislipidemia
(n=116)

Sem dislipidemia
(n=84)

Variáveis Média DP Min-
Max

Média DP Min-Max P 
value

Colesterol total (mg/dL) 214.6 44.6 118-337 169.2 27.4 107-227

Triglicérides (mg/dL) 270.2 192.2 63-1242 85.3 32.3 25-149

HDL (mg/dL) 42.3 8.2 25-66 51.3 9.3 40-102

N-HDL (mg/dL) 172.2 40.7 79-281 117.9 27.6 59-183

LDL 123.4 43.8 38,2-
235,4

100.8 26.5 40,4-
157,6

Peso 87.6 13.2 60-155 77.9 10.2 51-101

Legenda: n: número; HDL: lipoproteína de alta densidade; N-HDL: frações lipoproteicas de não alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa den-
sidade; DP: desvio padrão; Min: mínimo; Max: máxima; P value< 0,05: valor de p considerando nível de significância de 5%.

Fonte: Dados da pesquisa.

Em relação ao Índice de Massa Corpórea (IMC) observa-se que tanto o grupo com dislipidemia 
como o grupo sem dislipidemia apresentaram maioria dos participantes na faixa de sobrepeso, com 
52% e 53% respectivamente. As médias de IMC dos militares com dislipidemia é maior em todas as 
categorias (Gráfico 1).

Gráfico 1 – IMC no grupo com dislipidemia e sem dislipidemia
Fonte: Dados da pesquisa.



Editora Unijuí   –   Revista Contexto & Saúde   –   ISSN 2176-7114   –   v. 25, n. 50, 2025

ANÁLISE DOS POLIMORFISMOS RS10750097 E RS3741298 DOS GENES DA APOA5 EM RELAÇÃO ÀS DISLIPIDEMIAS 

Saad FGA, Campos LMC, Gomes CM, Castro FS, Costa SHN

6

Tabela 4 – Frequências percentuais absolutas e relativas do polimorfismo RS10750097

Variáveis Com dislipidemia Sem dislipidemia    
  A/G

(n=44)
A/A

(n=55)
G/G

(n=17)
A/G

(n=37)
A/A 

(n=40)
G/G 

(n=6)
95% IC

  Inf Sup
  n f% n f% n f% n f% n f% n f% OR    
Colesterol 
Total                              
<190 18 48.7 11 29.7 8 21.6 25 41.7 30 50 5 8.3      
>190 26 32.9 44 55.7 9 11.4 12 52.2 10 43.5 1 4.3 0.17 0.08 0.31
Triglicérides                              
<150 4 19 14 66.7 3 14.3 37 44.6 40 48.2 6 7.2      
>150 40 42.1 41 43.2 14 14.7 0   0   0   0.0015 0.0001 0.02
HDL                              
<40 (M)  
<50 (F) 22 43.1 20 39.2 9 17.7 0 0 0 0 2 100      
>40 (M) >50 
(F) 22   35   8   37 45.7 40 49.4 4 4.9 0.01 0.0007 0.19
Não-HDL                              
<190 29 41.4 29 41.4 12 17.2 37 44.6 40 48.2 6 7.2      
>190 15 32.6 26 56.5 5 10.9 0   0   0   0.009 0.0005 0.15
LDL                              
<160 38 44.2 34 39.5 14 16.3 37 44.6 40 48.2 6 7.2      
>160 5 19.2 19 73 2 7.7 0 0 0 0 0 0 0.02 0.001 0.32
Legenda: n: número A: Alanina; G: guanina; HDL: Lipoproteína de alta densidade; LDL: Lipoproteína de baixa densidade; Não-HDL: Frações lipo-
proteicas de não alta densidade; 95% IC: Intervalo de confiança com margem de 5% de erro; OR: OddsRatio; P< 0,05: Valor de p considerando 
nível de significância de 5%; Sup: limite superior. Foi considerado para efeito de comparação e cálculo estatístico dos valores do gene dominante 
A/G + A/A com recessivo G/G.

Fonte: Dados da pesquisa.

O polimorfismo RS10750097 observado nos grupos com dislipidemia e sem dislipidemia revela 
diferença significativa entre os dois grupos para todas as variáveis analisadas: Colesterol total (p< 
0,001), Triglicérides (p<0,0001), HDL (p 0,002), não-HDL (p 0,001) e LDL (p 0,006). O mesmo efeito 
também pode ser observado ao se analisar o polimorfismo RS 3741298 para as mesmas variáveis, 
correspondentes aos mesmos valores de p (Tabelas 3 e 4).

Ao analisar 95% do Intervalo de Confiança e o Odds Ratio, no entanto, foi evidenciado que a 
razão de chance de dislipidêmico apresentar alteração das variáveis colesterol total, triglicérides, 
HDL, não-HDL e LDL pela presença dos polimorfismos RS10750097 e RS3741298 não existe, uma 
vez que ambos os parâmetros estatísticos encontram-se abaixo dos níveis superiores calculados. O 
valor de p realçou uma alternância significativa, uma vez que no seu cálculo não é avaliado apenas o 
polimorfismo, também é analisada a comparação do que está normal e do que está alterado. Os dados 
estão apresentados nas Tabelas 4 e 5.
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Tabela 5 – Frequências percentuais absolutas e relativas do polimorfismo RS3741298

Variáveis Com dislipidemia Sem dislipidemia      

  C/T
(n=46)

T/T
(n=58)

C/C
(n=12)

C/T
(n=30)

T/T
(n=47)

C/C
(n=6)

OR
95% 
ICInf Sup

 
  n f% n f% n f% n f% n f% n f%      
Colesterol
Total                              
<190 13 35.2 17 45.9 7 18.9 24 40 32 53.3 4 6.7      
>190 33 41.8 41 51.9 5 6.3 6 26.1 15 65.2 2 8.7 0.15 0.08 0.29
Triglicérides                              
<150 7 33.4 14 66.6 0   30 36.2 47 56.6 6 7.2      
>150 39 41 44 46.3 12 12.7 0   0   0   0.0017 0.0001 0.03
HDL                              
<40 (M) <50 
(F) 18 36 25 50 7 14 1 50 1 50 0        
>40 (M) >50 
(F) 28 42.4 33 50 5 7.6 29 35.8 46 56.8 6 7.4 0.04 0.009 0.16
Não- HDL                              
<190 25 31.3 46 57.5 9 11.2 30 36.2 47 56.6 6 7.2      
>190 21 45.7 22 47.8 3 6.5 0   0   0   0.01 0.0006 0.18
LDL                              
<160 36 41.8 40 46.5 10 11.6 30 36.1 47 56.6 6 7.2      
>160 9 34.6 16 61.5 1 3.8 0 0 0 0 0 0 0.02 0.001 0.32
Legenda: n: número; C: citosina; G: guanina; HDL: Lipoproteína de alta densidade; LDL: Lipoproteína de baixa densidade; Não-HDL: Frações 
lipoproteicas de não alta densidade; 95% IC: Intervalo de confiança com margem de 5% de erro; OR: Odds Ratio; P< 0,05: Valor de p conside-
rando nível de significância de 5%; Sup: limite superior. Foi considerado para efeito de comparação e cálculo estatístico dos valores do gene 
dominante C/T + T/T com o recessivo C/C.

Fonte: Dados da pesquisa.

DISCUSSÃO

Ao longo dos anos alguns estudos demonstraram a associação dos altos níveis de triglicérides 
e LDL com risco aumentado de doença aterosclerótica e cardiovascular na população afetada. No 
presente estudo, o LDL acima de 160 mg/dl foi observado em 74,1% do grupo com dislipidemia, 
enquanto a hipertrigliceridemia em 81,9% no mesmo grupo, totalizando mais de 50% de amostras 
do grupo com dislipidemia alteradas e propensas a desenvolvimento de processos ateroscleróticos. 
Yan Shi et al.16  em um ensaio clínico realizado com 353 pacientes na China encontrou a associação de 
hipertrigliceridemia com maiores chances de infarto isquêmico relacionado ao processo ateroscleró-
tico de pequenos vasos (OR = 2.519, 95% CI = 1.174-5.405, p = 0.018).14,15,16

Um estudo espanhol demonstrou que o sobrepeso e a obesidade praticamente duplicaram a 
sua prevalência desde a década de 80, tipificando um problema de saúde pública de primeira ordem. 
Além disso, foi constatada a associação direta e significativa do sobrepeso e da obesidade com a 
dislipidemia e a síndrome metabólica. Na presente pesquisa, 52% do grupo com dislipidemia e 53% 
do grupo sem dislipidemia apresentaram sobrepeso, o que corrobora os fatores de risco inerentes ao 
grupo militar como a alta carga de trabalho e estresse associado.17

A influência de mecanismos genéticos no metabolismo do colesterol é constantemente 
elucidada. A APOA5 é uma lipoproteína que possui papel fundamental no metabolismo de triglicérides 
e colesterol. A deficiência dessa lipoproteína ou alguma alteração em sua conformação geram hiper-
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trigliceridemia e aumento de LDL. Brautbar A. et al.9 e Forte TM e Ryan RO18 mostraram que os 
polimorfismos de nucleotídeo único se correlacionam com a alteração metabólica que interfere na 
secreção de APOa5 e no metabolismo de triglicérides e LDL. Do R. et al.19 em um estudo envolvendo 
9.600 participantes mostrou que os SNPs da APOA5 estão correlacionados com infarto precoce agudo 
do miocárdio.9, 18,19

Os polimorfismos RS10750097 e RS3741298 estão envolvidos no grupo de SNPs da APOA5 
na região ZNF-259. Essas variantes genéticas são consideradas comuns no gene da APOA5, mas não 
estão associadas à frequência aumentada na população que tem triglicérides elevadas. Um estudo 
americano realizado no Texas constatou apenas 26% da população de 2.228 participantes com esses 
polimorfismos e elevação de triglicérides.9

O presente estudo determinou que os polimorfismos RS10750097 e RS3741298 não aumentaram 
a razão de chance de casos apresentarem dislipidemia. (OR e 95% IC<1). De acordo com Brautbar A. 
et al.9 esses dois polimorfismos somente apresentaram associação com a melhora dos níveis de HDL-c 
após a introdução de tratamento da dislipidemia com ácido fenofíbrico e estatinas. Não foi observada, 
porém, nenhuma associação significativa de níveis de HDL relacionados aos SNPs anteriormente 
citados. Somente o RS 3741298 apresentou associação aos níveis basais elevados de triglicérides. 
Apesar disso, outros polimorfismos da APOA5 como o rs964184 já se mostraram associados ao 
aumento de triglicérides e outros parâmetros dislipidêmicos. Xu C. et al.20 já evidenciaram a influência 
de alguns polimorfismos da APOA5 no desenvolvimento de síndrome metabólica com OD de 1,33 na 
população geral, sem evidências para o RS10750097 e RS3741298.2,9,20,21

Os genótipos dos SNP também são capazes de influenciar nos parâmetros dislipidêmicos. 
Mirhafez SR. et al.23 comprovaram que a presença dos genótipos C/G e G/G nos polimorfismos da 
APOA5-ZNF259 ou a simples presença do alelo G em algum genótipo aumenta em 2,5% o risco de 
o paciente apresentar síndrome metabólica futuramente. Parra EJ. et al.22 demonstraram que a 
presença do alelo G no polimorfismo RS964184 está associada a altas concentrações de triglicérides, 
destacando-se que na população americana do estudo foi observada a frequência de 50% do alelo G 
no SNP descrito, no entanto não foi observada a mesma associação em outros polimorfismos.22,23

No presente estudo a predominância do alelo G não foi observada em nenhum dos 
polimorfismos analisados, com frequência G/G de 14.6% no grupo de casos e 7.1% no grupo de 
controles para o SNP RS10750097, uma vez que o RS3741298 não apresentou o alelo G em nenhum 
de seus genótipos, o que corrobora a ausência de associação entre a propensão a dislipidemia e os 
polimorfismos RS10750097 e RS3741298. 22, 23

Apesar de não serem evidenciadas diferenças entre os grupos em algumas análises neste 
estudo, é importante explorar temas pouco estudados em populações específicas e distintas em 
termos genéticos e ambientais, preenchendo lacunas na literatura e ampliando o entendimento das 
variações genéticas em diferentes contextos populacionais. Consolida também conhecimentos prévios 
e deixa uma base para novas hipóteses para futuros estudos de outras doenças complexas.

CONCLUSÃO

Assim sendo, os polimorfismos RS10750097 e RS3741298 não influenciaram, então, no desen-
volvimento de dislipidemia dentro das variáveis envolvidas neste estudo e nessa população, apesar de 
fazerem parte do espectro de SNPs da APOA5 região ZNF 259. Assim sendo, observa-se a influência da 
epigenética de cada população nos resultados, uma vez que no grupo de policiais militares do Estado 
de Goiás essa associação não foi encontrada, mas pode ser observada em outro grupo com caracterís-
ticas diferentes futuramente.

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Brautbar+A&cauthor_id=21889769
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Brautbar+A&cauthor_id=21889769
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Forte+TM&cauthor_id=26028042
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Forte+TM&cauthor_id=26028042
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Ryan+RO&cauthor_id=26028042
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Além disso, o elevado IMC encontrado na grande maioria da população do estudo alerta para 
uma abordagem enfática de conscientização sobre a mudança de hábitos e controle do estresse para 
contenção dos danos que levam a distúrbios na saúde desses policiais.

Por fim, devem ser estimuladas outras pesquisas com o objetivo de estudar outras populações 
que possam apresentar perfil genético dos polimorfismos RS10750097 e RS3741298 da APOA5 
associados aos quadros de dislipidemia, o que pode suscitar novas metodologias terapêuticas e 
condutas médicas no futuro.
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