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RESUMO

A Organizagado Mundial da Saude (OMS) reiterou recentemente que o consumo de dietas ina-

dequadas e a inatividade fisica estao entre os dez principais fatores de mortalidade. Diversos

ensaios aleatorizados demonstram que intervencoes alimentares adequadas podem diminuir ' Laboratorio de Lipides do
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gordura alimentar exercem influéncia direta sobre fatores de risco cardiovascular, tais como a

concentracao de lipides e de lipoproteinas plasmaticas, bem como sua associagao a processos

inflamatdrios. Os acidos graxos participam de complexos sistemas de sinalizagao intracelular,

funcado que vem sendo bastante explorada. Os acidos graxos poli-insaturados nao somente

influenciam a composi¢do das membranas, metabolismo celular e sinais de traducao, mas tam-

bém modulam a expressao de genes, regulando a atividade e a producgao de diversos fatores

de transcricdo. A proposta deste artigo é rever topicos relevantes referentes ao metabolismo

de lipides e os relacionar a terapias nutricionais que possam contribuir para a prevengao e o

tratamento de doengas associadas. Arqg Bras Endocrinol Metab. 2009;53(5):595-607.
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ABSTRACT

The World Health Organization (WHO) has recently reinforced the fact that inadequate diets,
along with physical inactivity, are among the ten main determinant factors of mortality. Several
randomized trials demonstrated that dietary interventions may lower or even prevent the occur-  Correspondéncia para:
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inflammatory processes. Fatty acids also participate in complex intracellular signaling systems,
a function which has been currently investigated. Dietary polyunsaturated fatty acids (PUFA) act
not only by altering membrane lipid composition, cellular metabolism and signal transduction,
but also modulating gene expression by regulating the activity and/or production of different
nuclear transcription factors. The aim of this article is to review important topics regarding the
lipids metabolism and correlate them with nutritional therapies that may contribute to the pre-
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Importéncia da gordura alimentar

INTRODUGAO

Ajoenga cardiovascular é uma das principais causas
¢ morbidade ¢ mortalidade, e multiplos estudos
epidemiolégicos associam a composi¢do da dieta aos
seus principais fatores de risco. A Organizagao Mundial
da Saade (OMS) reiterou recentemente que 0 cCOnsuUMo
de dietas inadequadas, juntamente com a inatividade fi-
sica, estd entre os dez principais fatores determinantes
de mortalidade (1).

As pesquisas iniciais sobre aterosclerose basearam-se
quase totalmente na hipétese lipidica. Mesmo com o
surgimento de novas teorias, como a oxidativa, estas
foram colocadas dentro de um contexto que envolve o
metabolismo de lipides, como a oxidagdo das particulas
de LDL (2). Diversos ensaios aleatorizados demonstram
que interven¢oes alimentares adequadas podem dimi-
nuir (3) ou prevenir significativamente o aparecimento
de diversas doengas crénicas ndo transmissiveis (4-6).
Neste contexto, o papel da dieta vem sendo exaustiva-
mente avaliado em estudos clinicos e epidemioldgicos.
J4 foi bem estabelecido na literatura que a quantidade
¢ o tipo de gordura alimentar exercem influéncia di-
reta sobre fatores de risco cardiovascular, tais como a
concentragdo de lipides e de lipoproteinas plasmaticas.
O estudo Interheart (7) identificou trés padroes ali-
mentares distintos apds avaliar a dieta de individuos de
52 paises, denominados, respectivamente, dieta orien-
tal (rica em proteinas vegetais), dieta ocidental (rica em
gordura) e dieta prudente (rica em frutas e hortaligas).
Observou-se um aumento de risco para infarto agudo
do miocirdio de aproximadamente 30% na populagio
que segue a dieta ocidental. Associagio inversa foi obti-
da com o consumo de dieta denominada prudente.

Serdo abordados, neste artigo, aspectos relevantes
no metabolismo de lipides que embasam terapias nutri-
cionais empregadas para a prevengao ¢ o tratamento de
doengas associadas a disttarbios lipidicos.

ASPECTOS DA CLASSIFICAGAO E
METABOLIZAGAO DAS GORDURAS

Os lipides estdo envolvidos no abastecimento ¢ no ar-
mazenamento de energia, sio precursores da sintese de
horménios, componentes da bile ¢ da membrana celu-
lar e participam de complexos sistemas de sinaliza¢io
intracelular. Derivados de 4cidos graxos, atuam na sin-
tese de prostaglandinas, leucotrienos e tromboxanas.
Aproximadamente 98% da gordura dos alimentos se
encontra na forma de triglicérides, formados por uma
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molécula de glicerol, esterificada a trés acidos graxos,
denominados saturados, monoinsaturados, poli-insa-
turados e trams. A dieta nos paises ocidentais forne-
ce de 30% a 40% das calorias na forma de gordura e
aproximadamente 300 mg de colesterol, e apenas 50%
do colesterol presente no lamen intestinal é absorvi-
do. A gordura de origem alimentar ¢ a enddgena sio
transportadas no plasma por meio das lipoproteinas,
constituidas por lipides neutros, como colesterol-éster
e triglicérides, em seu nucleo hidrofébico, além de vi-
taminas lipossoltveis. Os fosfolipides, o colesterol livre
e as apolipoproteinas sio transportados na sua super-
ficie hidrofilica. As lipoproteinas sio responsaveis pelo
transporte dos lipides na circulagdo linfitica, sanguinea
e no intersticio. Os dcidos graxos livres sdo transporta-
dos pela albumina.

As lipoproteinas classificam-se em quilomicrons,
lipoproteinas de muito baixa densidade (VLDL), de
densidade intermediaria (IDL), de baixa densidade
(LDL) e de alta densidade (HDL). No plasma, so con-
tinuamente remodeladas durante o trinsito no com-
partimento plasmético, em razio da a¢io de enzimas
¢ de proteinas de transferéncia. O papel fundamental
dos quilomicrons e das VLDL ¢ transportar, respec-
tivamente, os triglicérides alimentares e os de sintese
hepitica (gordura endégena). As LDL sdo as principais
lipoproteinas transportadoras de colesterol proveniente
do figado para os tecidos periféricos. As HDL siao res-
ponsaveis pela remogao do colesterol de tecidos perifé-
ricos ¢ de outras lipoproteinas, enviando-os ao figado,
o que caracteriza o denominado “transporte reverso de
colesterol” (TRC).

Os triglicérides alimentares sio parcialmente hidro-
lisados pelas lipases gastrica, intestinal e pancredtica,
gerando 4cidos graxos e monoglicerideos, absorvidos
nas vilosidades intestinais ¢ reesterificados, forman-
do di e triglicérides. Estes se ligam a apolipoproteina
B48 e, juntamente com o colesterol da dieta, da bile
e vitaminas lipossoltveis, sdo transportados através dos
quilomicrons, formados nas células epiteliais do intes-
tino delgado. Os quilomicrons sio secretados na linfa
mesentérica ¢ entram na circulagdo sistémica pelo ducto
toracico. Os triglicérides dessas particulas sdo, entdo,
hidrolisados pelas enzimas lipoproteina lipase periférica
(LLP) e lipase hepatica (LLH) (8). A LLP ¢ uma gli-
coproteina presente nas células endoteliais voltada para
a luz capilar e nio necessita ser liberada para a circu-
lagdo sistémica para que esteja na sua forma ativa (9);
seu cofator ativador é a apoC II. A LLH ¢é produzida
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no hepatécito e se localiza no endotélio dos capilares
sinusoides. Hidrolisa triglicérides e fosfolipides, mas
sua ag¢do preponderante é agir como fosfolipase sobre
as particulas de HDL.2, transformando-as em HDL3 e
pré-beta HDL (10).

Com essas altera¢oes, tém origem, no €spago vas-
cular extra-hepidtico, os remanescentes de quilomicrons,
rapidamente captados pelo figado, via receptores. Os re-
manescentes de quilomicrons sao reconhecidos preferen-
cialmente pelos receptores de LDL (receptor B/E), que
identificam a apoE, podendo também ser captados pelo
receptor 02 — macroglobulina do figado e LRP1 (protei-
na andloga ao receptor de colesterol). Essas particulas
possuem meia-vida de aproximadamente 30 minutos.

Os lipides captados pelo figado sdo, em parte, secre-
tados para a circulagio sob a forma de VLDL. A estru-
tura da VLDL e sua composi¢io em apolipoproteinas
tém muita semelhanga com os quilomicrons. As células
hepiticas, comparadas aos enterdcitos, produzem maior
quantidade de apoB, que ¢é incorporada as VLDL, ¢ é
critica no processo de secrecdo da particula.

Aproximadamente 75% dos triglicérides das VLDL
sdo hidrolisados pela LLP ¢ LLH e se transformam em
remanescentes (IDL). Uma parte menor da IDL ¢ cap-
tada pelo figado e o restante transforma-se em LDL
pela agdo da LLH. Em condi¢des normais, as LDL sdo
responsaveis pelo transporte de 65% a 70% do conte-
tdo plasmitico total de colesterol. A maior parte das
LDL é removida da circulagio pelo figado e o restante,
por tecidos extra-hepaticos. Estas se ligam a receptores
celulares, resultando em um complexo LDL-receptor,
que ¢ internalizado e degradado. Dois ter¢os das LDL
circulantes sio removidos via receptor B/E.

Aterogenicidade das particulas de LDL

As LDL em excesso na circulagio participam da forma-
¢do do ateroma, apos serem modificadas por oxidagdo.
Lesdes ateroscleréticas iniciais contém células espumo-
sas (“foam cells”) constituidas, em grande parte, por
macréfagos repletos de colesterol esterificado. Pelo fato
de a captac¢io da LDL oxidada ndo regular a ativida-
de dos receptores “scavengers”, sua remog¢io continua
leva ao acimulo de colesterol intracelular, o qual ¢ re-
esterificado pela ACAT (acil colesterol aciltransferase)
— enzima responsavel pelo armazenamento do coleste-
rol no citoplasma. Concentragoes aumentadas de LDL
elevam o risco cardiovascular, mas sabe-se que seu ta-
manho pode ser preditor ainda mais importante. Parti-
culas de menor tamanho (LDL pequenas e densas) sdao
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mais suscetiveis a oxida¢io pelo fato de as moléculas de
apoB estarem mais expostas a0 meio aquoso. O aumen-
to da quantidade da apoB ¢ indicativo da presenca de
particulas pequenas de LDL, sendo sua concentragio
plasmatica diretamente proporcional a quantidade de
triglicérides.

Regulacao do colesterol celular

A concentragio plasmatica de colesterol é regulada pe-
los receptores B/E. As apo B100 e apoE, presentes na
superficie dessas particulas, interagem com 0s recepto-
res ¢ facilitam sua internalizagdo. O aumento do conte-
udo intracelular de colesterol induz menor sintese dos
receptores de LDL. Concomitantemente, ocorre inibi-
¢do da atividade da hidroxi-metil-glutaril: coenzima A
redutase (HMGCoA redutase), enzima-chave na bios-
sintese do colesterol. O inverso ocorre em situagoes de
baixa concentragdo de colesterol, mantendo-se, dessa
forma, a concentra¢io intracelular relativamente cons-
tante. O colesterol livre presente na célula é esterificado
pela ACAT.

Existem duas formas de colesterol presentes nas
lipoproteinas plasmaticas (colesteril-éster e livre), sen-
do que aproximadamente 20% a 30% encontram-se na
forma livre e sdo transferidos rapidamente entre as di-
ferentes lipoproteinas plasmaticas e entre células e lipo-
proteinas. A via mais significativa para sua excre¢do é o
sistema hepatobiliar, na forma de colesterol ou de 4cido
biliar, este Gltimo sintetizado sob a¢io da enzima 7-o
hidroxilase. O colesterol é liberado das células por meio
de trés mecanismos: altera¢do na estrutura quimica (sob
a forma de 4cidos biliares ¢ hormonios); secre¢do, aco-
plado a apolipoproteinas e fosfolipides; ¢ transferéncia
para lipoproteinas do plasma.

Com exce¢io dos 6rgios produtores de hormonios
esteroides, tecidos extra-hepaticos nio catabolizam o
colesterol. Consequentemente, é necessirio um meca-
nismo de transporte reverso de colesterol para manter
o equilibrio tecidual, que permita sua excre¢do na bile.
Esse movimento é essencial para preven¢io de acimulos
de colesterol, como os que ocorrem na lesdo ateroscle-
rética e nos xantomas caracteristicos da hiperlipidemia.

Transporte reverso de colesterol
A principal particula envolvida no TRC ¢ a HDL, que -
possui trés origens: hepdtica, intestinal e produto da ©
metabolizagio de lipoproteinas, como quilomicrons e ©
VLDL. O TRC inicia-se com a captagio de colesterol &
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livre das membranas plasmdticas por meio das pré-f-
HDL, no espago intravascular dos tecidos periféricos.
Estas se transformam gradativamente em HDL3 e, sob
agdo da enzima LCAT, responsavel pela esterificagdo do
colesterol, as HDL tornam-se enriquecidas em coleste-
rol éster e passam a ser denominadas HDL2.

A HDL pode transportar o colesterol diretamente
ao figado ou, de maneira indireta, que ¢ a via prepon-
derante, transferi-lo para as VLDL e LDL, pela agdo
da CETP (proteina de transferéncia de colesterol es-
terificado). As LDL enriquecidas com colesterol éster
sdo captadas pelo figado, via receptor especifico, por
mecanismo de endocitose.

IMPLICAGOES DO CONSUMO DE COLESTEROL

O colesterol, quimicamente um élcool, é encontrado
somente nas gorduras de origem animal, quase total-
mente na forma livre (ndo esterificado). Suas principais
fontes alimentares sio a gema de ovo, leite ¢ deriva-
dos, carne bovina, pele de aves e mitidos. A homeos-
tase do colesterol depende do balango entre ingestdo,
absor¢do/excrecdo e sintese. Embora a relagio entre o
colesterol alimentar, a sua absor¢io, ¢ o metabolismo
de remanescente de quilomicrons e aterosclerose seja
complexa, diversos aspectos ja foram elucidados. Ape-
sar de 0 mecanismo molecular da absor¢io dos esterdis
ndo ser totalmente conhecido (11), sabe-se que a Nie-
mann-Pick C1 Like 1 Protein (NPCILI) ¢ a principal
proteina na membrana da borda em escova responsavel
por essa capta¢do. No interior do enterdcito, a maior
parte do colesterol ¢ esterificada pela enzima acil co-
lesterol acil transferase (ACAT2) e, posteriormente, in-
corporada aos quilomicrons na membrana basolateral,
culminando na secre¢do dessas particulas para o sistema
linfatico. Pequena quantidade de colesterol nio esterifi-
cado retorna ao lamen intestinal por meio de transpor-
tadores especificos, ABCG5 ¢ ABCGS8 (12).
A dieta contribui pouco (300 mg/dia) para a tota-
lidade do colesterol presente no limen, sendo a bile a
. principal fonte (800 — 1200 mg/dia) (13), razdo pela
qual o colesterol alimentar exerce menor influéncia
sobre a colesterolemia. O alto consumo de colesterol
eleva a colesterolemia e pode induzir a aterosclerose

precoce. Apesar de o colesterol alimentar relacionar-se
a elevagdo do colesterol plasmitico, seu efeito é me-
nor quando comparado a outras varidveis alimentares,

como ingestio de acidos graxos saturados e trans, ou
mesmo ao consumo total de gordura.
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A heterogeneidade na resposta da colesterolemia
diante do consumo de colesterol ¢ explicada por dife-
rentes genodtipos de apoE. Estudos mostram que indi-
viduos portadores do alelo E4 apresentam maior absor-
¢do de colesterol quando submetidos a uma dieta rica
em colesterol, ¢ o contrario ocorre com portadores do
alelo E2 (14). Em geral, portadores do alelo E3 absor-
vem normalmente o colesterol da dieta e representam
aproximadamente 50% da populagio.

RELAGAO DOS ACIDOS GRAXO0S ALIMENTARES
COM RISCO CARDIOVASCULAR

Embora os dcidos graxos alimentares induzam maior al-
teragdo nos lipides plasmaticos, hi grande variabilidade
na resposta, com explica¢do limitada. Provavelmente,
com 0s avangos na nutrogendmica, serd possivel melho-
rar a compreensio acerca dos resultados de estudos cli-
nicos e epidemiolégicos envolvendo diferentes dietas.

A classificacio dos dcidos graxos ¢ fundamentada
em quatro aspectos: numero de duplas ligagdes; com-
primento da cadeia de carbono; configuragio das du-
plas ligagoes; e posi¢io do acido graxo na molécula de
glicerol. As varia¢oes estruturais dos dcidos graxos im-
plicam modulagoes distintas da concentra¢ao plasmati-
ca do colesterol das lipoproteinas.

Acidos graxos saturados

Além das gorduras animais (carnes, leite ¢ derivados),
vegetais como coco e cacau também sdo fontes de 4ci-
dos graxos saturados. Uma importante caracteristica
fisica dessas gorduras ¢ apresentar-se na forma solida a
temperatura ambiente. Classificam-se basicamente em
dcidos graxos cadeia média (C8 ¢ C10) de cadeia longa
de carbono. Os primeiros sao absorvidos na forma nio
esterificada, ligam-se a albumina e sdo transportados
ao figado, onde sdo rapidamente metabolizados. Pelo
fato de ndo serem transportados nos quilomicrons, nio
elevam os lipides no plasma (15). Dessa forma, indivi-
duos hiperquilomicronémicos poderiam utilizi-los na
dieta em substitui¢do aos acidos graxos de cadeia longa,
que sdo incorporados aos quilomicrons. Acidos graxos
de cadeia longa sio o palmitico (C16:0), cuja principal
fonte ¢ o dleo de palma, o miristico (C14:0), encontra-
do no leite e derivados, ¢ o estedrico (C18:0), presente
na gordura do cacau. Entre os dcidos graxos da dieta, o
palmitico é o mais abundante.

Estudos metabolicos e epidemiologicos (16-19) de-
monstraram que o acido palmitico eleva a concentragdo
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plasmatica de colesterol e de LDL-C, quando compara-
do a gordura poli-insaturada. Algumas razoes para esse
efeito sio:

1. Redugdo do mRNA de receptores hepaticos de
LDL, ou da sua atividade (20), talvez por alte-
ragdo no contetido de acidos graxos das mem-
branas, diminuindo, assim, o catabolismo das
LDL (19). Além disso, encontrou-se menor
expressio do “LDL recepror-related protein 17,
como mecanismo alternativo ou adicional para
explicar a elevagdo da colesterolemia (20).

2. Aumento da atividade da ACAT hepitica, in-
duzindo o enriquecimento de colesterol éster
em lipoproteinas ricas em apo B (21).

3. Aumento da trigliceridemia como resultado do
estimulo da secre¢do hepatica de lipoproteinas
contendo apoB-100 (22). Esta agdo da gordura
saturada foi confirmada em células Hep G2 pelo
aumento da expressio hepatica de genes en-
volvidos na sintese hepdtica de lipides (20).

4. As moléculas de 4cidos graxos saturados empi-
lham-se de maneira coesa por possuirem cadeia
retilinea de carbono. Essa forma de empacota-
mento aumenta a capacidade de transporte de
colesterol das particulas de LDL (23).

Deve-se ressaltar, no entanto, que, embora apresen-
te cadeia saturada de carbono, o icido estedrico nio
eleva a colesterolemia (24). A explicagio é que a de-
sidrogenagdo desse acido graxo é mais veloz do que
o alongamento da cadeia, fazendo com que seja mais
rapidamente convertido em oleico no figado (16), por
meio das dessaturases.

Aparentemente, o dcido miristico apenas se alonga,
sendo mais rapidamente incorporado a triglicérides ce-
lulares, o que o torna o mais importante dcido graxo na
elevagdo da colesterolemia (25). Em comparagio a ou-
tros acidos graxos saturados, o dcido miristico induz a
elevagio da colesterolemia. Apesar desse efeito, recente
metandlise nio relacionou o leite a0 aumento do risco
cardiovascular, embora tenha sido registrada forte asso-
ciagdo entre ingestio de manteiga e queijo, tanto com
a elevagio de LDL-C como com maior prevaléncia da
sindrome metabdlica (26). Provavelmente, individuos
que mantiveram o consumo de leite apresentam tam-
bém o habito de consumir outros alimentos saudaveis.

Um dos mais importantes estudos de interven¢io
alimentar foi conduzido na Finlindia por um periodo
de 20 anos, mostrando-se eficiente na redugio de doen-
¢a cardiovascular. Os individuos foram orientados a re-
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duzir o consumo de gordura total de 38% para 34% e de
dcidos graxos saturados de 21% para 16%, além de au-
mentar o volume de ingestio de frutas e vegetais (27).
Na mesma linha, o Nurse’s Health Study, envolvendo
80.082 mulheres acompanhadas por 14 anos, mostrou
que a cada 5% de diminuigdo de calorias provenientes
de gordura saturada havia 17% de queda no risco para
doenga cardiovascular (28).

Acidos graxos insaturados

A classificagdo dos acidos graxos insaturados baseia-se
no ntmero de duplas ligagdes. Denominados mono
ou poli-insaturados, eles pertencem a diferentes séries,
definidas pela localiza¢io da primeira dupla liga¢io na
cadeia de carbono a partir do terminal metila, identifi-
cada pela letra . Dessa forma, esses dcidos graxos sio
classificados em série ®-3, ®-6 ¢ ®-9.

O 4cido oleico (C18:1), série ©-9, é o mais frequen-
temente encontrado na natureza, sendo as principais
fontes o 6leo de oliva e canola ( “Canadian 0il”). No
processo de produg¢io do 6leo de canola, extraido de
uma graminea ( “rapessed”), é eliminado o acido erticico
(C22:1), série -9, indesejivel pelo sabor e por produ-
zir miopatia. No Brasil, essa graminea ¢ cultivada em
grande escala.

O poli-insaturado mais abundante, pertencente a sé-
rie -6, é o linoleico (C18:2), seguido do araquidénico
(C20:4), presentes principalmente nos 6leos de milho
e girassol. As principais fontes de linolénico, série ®-3,
s30 a linhaga, soja e canola. Os dcidos graxos linoleico e
linolénico sdo essenciais a0 homem, pois as células dos
mamiferos ndo tém a capacidade de inserir uma dupla
ligagao (dessaturar) antes do carbono 9 da cadeia dos
dcidos graxos.

Os acidos graxos eicosapentenoico (C20:5) e do-
cosa-hexenoico (C22:6), série ®-3, sdo encontrados na
gordura dos peixes de dguas frias e profundas. Nio sio
essenciais aos humanos, pelo fato de serem sintetizados
a partir do 4cido linoleico.

Foram descritas diversas ag¢oes dos dcidos graxos

poli-insaturados na modulagio de vias que poderiam

influenciar a colesterolemia: 1) diminui¢io da produ- ©

¢do hepatica de VLDL, precursora da LDL, tanto por
maior catabolismo hepdtico desse acido graxo nos pe-
roxissomos, quanto por interferéncia com receptores
nucleares; 2) aumento da fluidez das membranas do

hepatdcito, alterando a atividade dos receptores de ¢

LDL (29), e da quantidade de receptores hepaticos
B/E (30). Esse processo ocorre provavelmente em ra-
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730 da alta afinidade desses dcidos graxos com a ACAT,
multiplicando o contetido celular de colesterol éster,
condi¢io que induz a sintese do receptor B/E (31).
Estudo mostrou que os acidos graxos poli-insaturados
ndo aumentaram o mRNA para receptor de LDL, indi-
cando que a regulagdo ocorreu em nivel pés-traducio-
nal, em razdo da abundancia da proteina do receptor.
3) mudanga na estrutura espacial das LDL, decorrente
do fato de as moléculas poli-insaturadas dos fosfolipides
apresentarem configuragdo cis, ocupando mais espago
na lipoproteina e, portanto, restringindo o volume dis-
ponivel dessa particula para transportar colesterol (23).
E importante lembrar que os poli-insaturados de confi-
guragdo trans ndo tém essa propriedade, pois apresen-
tam cadeia retilinea de carbono, comportando-se como
a gordura saturada; 4) forma¢io de LDL com menor
contetdo de colesterol éster, por diminuir sua transfe-
réncia da HDL para VLDL mediada pela CETP (32);
5) redugdo da trigliceridemia, pelo fato de estimularem
a hidrélise de apo B-100 que ocorre apds o reticulo-
endoplasmitico (33).

Os 4cidos graxos poli-insaturados modulam diver-
sos genes envolvidos nos processos oxidativos, aumen-
tando, por exemplo, a expressao de PPARs (peroxisome
proliferator-activated receptors), e bloqueiam aqueles
relacionados com lipogénese. Os SREBD (sterol reguln-
tory element-binding proteins) sio fatores de transcri¢do
ligados as membranas que induzem sintese de acidos
graxos e sua expressio é diminuida com a gordura poli-
insaturada. O seu maior efeito inibitério foi sobre a ex-
pressio de SREBP-1a ¢ SREBP-1c¢ (34).

Alguns estudos mostraram efeitos deletérios dos 4ci-
dos graxos poli-insaturados da série ®-6 quando con-
sumidos em grande quantidade, como provocar dimi-
nui¢io do HDL (35) ¢ aumentar a suscetibilidade das
LDL a oxida¢io (36). Em razdo desses achados, alguns
autores mostraram um potencial efeito aterogénico dos
dcidos graxos, chegando a sugerir redugio do seu con-
sumo. No entanto, tais resultados devem ser analisados
com cautela, visto que se sabe, a partir de diversos estu-
dos populacionais (1,28), que seu consumo relaciona-
se a reducdo de doenga coronariana. Recentemente, o
Comité de Nutricio da American Heart Association,
revendo as evidéncias sobre ®-6 e risco cardiovascular,
reforgou que seu consumo deve ser estimulado (37).

Com relag¢do ao cido oleico, observou-se que, com-
parativamente a gordura saturada, reduz a concentra-
¢do plasmatica de LDL-C e ndo provoca oxidagio das
LDL (38). Uma das possiveis razdes pelas quais o dcido
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oleico nio eleva o LDL-C ¢ o fato de ser um melhor
substrato para a ACAT no figado. Portanto, o excesso
de colesterol na forma livre ¢ rapidamente esterificado,
ndo induzindo a supressio de receptores de LDL (39).
Além disso, o oleico induz menor sintese endégena de
colesterol, quando comparado a 4cidos graxos poli-in-
saturados (40).

Esta bem documentado que populagoes do Me-
diterrineo, reconhecidas pelo alto consumo de 4cido
oleico, apresentam menor prevaléncia de obesidade,
sindrome metabdlica, diabetes tipo 2 ¢ eventos car-
diovasculares (4). Convém assinalar, no entanto, que
a prevengdo dessas doengas ndo pode ser atribuida ex-
clusivamente ao consumo de azeite de oliva (41), mas
também a outros alimentos utilizados por tais povos.
Apesar de nd3o haver um tnico padrio alimentar em
razio de diversidades culturais, produtos como grios
integrais, frutas, peixes ¢ hortaligas fazem parte da dieta
em toda a regido.

Acidos graxos trans

Sao isdbmeros geométricos de dcidos graxos cis, apresen-
tando a mesma forma molecular, mas diferenciando-se
na sua estrutura. Na dupla ligagdo trans, os dois dtomos
de hidrogénio ligados aos de carbono estio localiza-
dos em lados opostos da cadeia carbonica, formando
molécula linear, mais rigida, semelhante a de um dcido
graxo saturado. A configuragio trans do acido oleico é
o acido elaidico, originado principalmente no processo
de hidrogenagdo industrial da gordura poli-insaturada.
Os acidos graxos trans podem ser sintetizados a par-
tir de fermentagdo de bactérias em ruminantes, sendo
encontrados em quantidades insignificantes na carne e
no leite (42). Sao produzidos também por meio de hi-
drogenacio catalitica, processo que se aplica aos 6leos
vegetais liquidos a temperatura ambiente, com o ob-
jetivo de conferir consisténcia de semissolida a solida.
A principal fonte de gordura #rans na dieta é a vegetal
hidrogenada, utilizada industrialmente na produgio de
biscoitos, bolachas recheadas, empanados tipo nugyets,
sorvetes cremosos, tortas e alimentos comercializados
em restaurantes “fast-food”. Embora esses acidos graxos
sejam abundantes nas margarinas duras, representam
apenas 10% do consumo de gorduras zrans, sendo os
alimentos industrializados a maior fonte.

Os dcidos graxos trans elevam a colesterolemia de
maneira similar aos saturados, apresentando efeito ad-
verso adicional de redu¢ao do HDL provavelmente por
induzir aumento do catabolismo da apo Al ¢ maior
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atividade da CETP (43). Reduzem as HDL2, subfra-
¢do mais sensivel a modifica¢oes alimentares. Com re-
lagdo a influéncia desses dcidos graxos da dieta sobre a
capacidade da HDL em retirar colesterol de macréfa-
gos, demonstrou-se que a gordura zrans ndo alterou a
eficiéncia dessa particula em comparacio a dcidos gra-
xos poli-insaturados ou saturados (44). Portanto, sua
agdo deletéria ndo pode ser explicada pela participagio
na primeira etapa do transporte reverso de colesterol.
E importante salientar que, neste estudo, realizado com
individuos normais, utilizou-se quantidade regular de
gordura (30% das calorias). Outras possiveis agdes ate-
rogénicas desses acidos graxos, relativas ao efluxo de
colesterol das artérias, necessitam ser mais exploradas.

Os acidos graxos trans diminuem a expressio das
proteinas estimuladoras de acila¢io (ASP) e aumentam
a quantidade de 4cidos graxos livres na circulagdo. Es-
sas proteinas relacionam-se com a captag¢io de triglicéri-
des pelo adipécito e sua redistribuigdo. Interagem com
membranas celulares, estimulando a diacilglicerol que,
via proteina C quinase, regula a sintese de triglicérides.
Além disso, as ASP agem sobre a captagio da glico-
se independentemente da agdo da insulina. Assim, sua
diminui¢io no plasma, provocada pelos dcidos graxos
trans, poderia contribuir indiretamente para resistén-
cia periférica a a¢do da insulina (45). Essas substancias
ainda elevam o risco de doenga cardiovascular por sua
agdo sobre fatores de risco ¢ também por agdo direta no
endotélio. Provocam lesio e morte do endotélio por
induzirem apoptose em células humanas por ativagio
da via das caspases (46).

Acidos graxos »-3

Acidos graxos da série -3 — o-linolénico (ALA), eico-
sapentaenoico (EPA) e docosa-hexaenoico (DHA) —
apresentam o maior comprimento de cadeia e sio alta-
mente poli-insaturados. O interesse por eles surgiu em
1970, pela observagio de que esquimoés da Groenlandia
apresentavam baixa incidéncia de doenga coronariana,
maior tempo de sangramento e menor concentragio
de lipides e lipoproteinas plasmaticas. Verificou-se que
as alteracoes ndo eram relacionadas a fatores genéticos,
mas ambientais, provavelmente relacionados ao alto
consumo de peixe, habito didrio daquela populagio.
Os resultados foram confirmados posteriormente em
estudo do tipo coorte realizado no Japao (47).

Os acidos graxos ®-3 relacionam-se a redu¢io mo-
derada de trigliceridemia por diminuirem a atividade
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da diacilglicerolaciltransferase, enzima implicada na
sintese hepidtica de triglicérides (48), diminuindo a se-
cre¢ido hepatica de VLDL (49). Além disso, pelo fato
de estarem envolvidos em importantes vias regulato-
rias transcricionais, aumentam o PPAR-o (peroxisome
proliferator-activated veceptor alpha), envolvido na sin-
tese da lipoproteina lipase (50). Atuam no nucleo, na
regulagio de genes envolvidos na lipogénese, conjun-
tamente com receptores nucleares e fatores de trans-
cri¢io, incluindo o PPAR, HNF (hepatocyte nuclear
factor-4 o), LXR (liver X receptor) e NF kappa B (nu-
clear factor-kappa B) (51). Dessa forma, aumentam
a oxidagdo de acidos graxos por meio de ativagiao do
PPAR-a ou por reduzir a atividade do SREBP. Ati-
vam, também, o PPAR-y, exacerbando a oxidacio de
dcidos graxos ¢ diminuindo a resisténcia a insulina
(52). Suprimem o ChREBP (carbohydrate regulatory
element binding protein), interferindo no metabolismo
hepitico da glicose (50).

Com rela¢io ao efeito do ®-3 no controle glicémi-
co, metandlise incluindo 21 estudos revelou que a su-
plementagio desses acidos graxos ndo foi associada a
melhora na hemoglobina glicada (53).

Acidos graxos das séries 0-3 ¢ ®-6 sdo precursores
da sintese de prostaglandinas e leucotrienos, envolvidos
em processos de coagulagio e inflamagio, respectiva-
mente (Figura 1). Os 0-6 participam da via inflamatéria
¢ 0os ®-3 ativam a via anti-inflamatéria. A produgio de
eicosanoides pelas plaquetas e células da parede vascular
modula processos fisiolgicos, incluindo complacéncia
arterial, fluidez, agrega¢io plaquetiria e inflamagio,
minimizando o risco de aterosclerose. O balanco entre
a produgao das prostaglandinas ¢ essencial a preveng¢do
de complica¢des trombdticas.

Por meio das dessaturases, o acido linoleico ¢ con-
vertido a araquidonico e o dcido alfa-linolénico, a eico-
sapentaenoico. O acido araquiddnico ¢ o precursor das
prostaglandinas E2 (PGE2), leucotrienos B4 (LTB4),
os quais sio importantes eicosanoides pro-inflamato-
rios, ¢ a tromboxana A2 (TXA2), potente vasocons-
tritor e agregador plaquetdrio. Na outra via, o dcido
eicosapentaenoico ¢ convertido em prostaglandinas E,
(PGE,), leucotrieno B5 (LTB5) e a tromboxana A3
(TXA3), com agdes potencialmente anti-inflamatdrias e
antitromboéticas. Dessa forma, os ®-3 ¢ ®-6 competem
por enzimas em vias metabolicas comuns. O 4cido ara-
quidonico ¢ também precursor da sintese de epoxidos,
potentes vasoconstritores, ¢ responsaveis pelo aumento
do depésito de célcio nas células endoteliais.
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Em suma, a ingestio adequada das duas séries de
acidos graxos (-3 e w-6) garante o equilibrio necessa-
rio ao controle dos processos de coagulagao e de infla-
magcio (54) (Figura 1).

Série o-6 Série -3
Acido linoleico Acido alfa-linolénico
(18:2, w-6) (18:3, -3)

Dessaturases
Acido gama-linolénico Acido estearidonico
(183, w-6) (18:4, @-3)
Elongases

Acido araquiddnico Acido eicosapentaendico
(20:4, -6) (20:5, w-3)

Acido docosa-hexaenoico
(22:6, »-3)

Via das cicloxigenases Via das lipoxigenases

Acido araquiddnico Acido eicosapentaenoico
(20:4, w-6) ) (20:5, w-3)
/ \ Acido docosa-hexaenoico
(22:6, -3)
PGE2 TXA2 / \
Tetraenoico leucotriene PGE3 TXA3

(LTB4)
Pentanoico leucotrienes

(LTB5)

Figura 1. Efeitos dos dacidos graxos araquidonico e eicosapentandico sobre a
ativacéo/inibigéo da produgéo de mediadores inflamatorios. Modificado de: James
MJ, Gibson RA, Cleland LG. Dietary polyunsaturated fatty acids and inflammatory
mediator production. Am J Clin Nutr. 2000;71(1 Suppl):343S-8S.

Entre os principais estudos de intervengao com dci-
dos graxos -3, destaca-se o Lyon Diet Heart Study,
no qual 200 individuos foram orientados a aumentar
o consumo de fibras ¢ de ®-3 (4dcido o-linolénico).
Embora nio tenha havido alteragio na colesterolemia,
ocorreram diminui¢do dos eventos cardiovasculares ¢
mortalidade. Porém, na investigagio nio foi possivel

_ atribuir o beneficio apenas aos ®-3, pelo fato de os in-
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= dividuos terem alterado o héibito alimentar de modo

benéfico (55).

O GISSI, conduzido na Italia, foi um estudo de pre-
vengdo secunddria de eventos cardiovasculares no qual se
compararam os efeitos de ingestio didria de capsulas de
®-3, vitamina E ou ambos. Verificou-se que apenas o ®-3
conferiu prote¢io cardiovascular, obtida em tempo relati-
vamente curto ¢ sem alterar os lipides no plasma (56).
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Recomenda-se o consumo didrio de aproximada-
mente 1,0 g de ®-3 na dieta, sendo que a ingestio mo-
derada de 6leo de soja ou canola fornece as quantidades
necessdrias desse acido graxo, ndo sendo necessaria sua
suplementagdo na dieta. Com relag¢io a manutengio da
propor¢io de m-6 e ®-3 na prevengao cardiovascular, o
estudo europeu OPTLIP reafirmou a importincia do
consumo de ®-3 ¢ a irrelevincia de se estabelecer qual-
quer propor¢io entre ®-6 ¢ -3 na dieta (57).

Fitoesterois

Os fitoesterodis sio encontrados naturalmente nos ve-
getais, enquanto os estandis sio produzidos artificial-
mente por hidrogenagio do esterol. O sitosterol é o
mais abundante nos alimentos, seguido do campesterol
e stigmasterol. Estruturalmente, os fitoesterdis diferem
do colesterol por possuirem um grupo metil ou etil no
carbono 24 ou uma dupla ligagdo na sua cadeia (58).
As principais fontes de fitoesterois na dieta sdo os grios,
os 6leos e as margarinas; a ingestio média didria de fi-
toesterdis varia entre 200 e 400 mg, mas apenas 1% ¢é
absorvido (59).

Os mecanismos de a¢do pelos quais os fitoesterdis
reduzem a absor¢do do colesterol ainda ndo sio com-
pletamente conhecidos. Eles interferem na solubili-
zagdo e incorporagio do colesterol dentro da micela;
competem com o colesterol, pois possuem maior afini-
dade fisico-quimica com a micela, permanecendo mais
tempo em seu interior, o que desloca o colesterol para
fora desta estrutura e diminui sua absor¢ao pelo enterd-
cito (60). As micelas aproximam-se da borda em escova
das células intestinais. O colesterol atravessa a camada
aquosa e ¢ absorvido pelo enterédcito (61). Apds cap-
tacio pela NPCI1LI no enterdcito, os fitoesterdis re-
tornam ao lamen através das proteinas transportadoras
ABCG5 ¢ ABCGS8. Uma infima parte pode ser este-
rificada pela ACAT?2, transportada por lipoproteinas e
excretada pela bile (58,62).

Para serem utilizados em prepara¢oes alimenticias,
os fitoesterdis sio esterificados com 4cidos graxos de-
rivados de 6leos vegetais, sendo, entdo, transformados
de sua forma cristalina, que é pouco solavel em decor-
réncia do elevado ponto de fusdo, para a forma solavel
em gordura, mais facilmente incorporada aos alimen-
tos. Em humanos, 2 g/dia de fitoesterdis sio necessa-
rios para redugdo significativa da colesterolemia, mas as
concentra¢does de HDL-C e triglicérides ndo se alteram
(63,64). Individuos hipercolesterolémicos moderados
podem se beneficiar de seu consumo didrio, pois redu-

Arq Bras Endocrinol Metalb. 2009;53/5



zem, em média, 12% o LDL-C. No entanto, a grande
variabilidade dessa resposta deve ser considerada.

ACIDOS GRAXOS ALIMENTARES E RELAGAO COM
INFLAMAGAO

Desde a década de 1950, sabe-se que a gordura alimen-
tar aumenta o risco cardiovascular ¢ que o consumo
superior a 30% das calorias na forma de gordura rela-
ciona-se 4 maior incidéncia de aterosclerose. Na mesma
época, estabeleceu-se a forte associagio entre obesida-
de, diabetes e inflamagdo. Demonstrou-se, posterior-
mente, que metabolismo e imunidade sio condigoes
interdependentes e que excesso de ingestio alimentar
induz maior risco para doengas inflamatorias. Assim, o
consumo adequado de nutrientes ¢ fundamental para se
preservar a fun¢io imunoldgica.

Obesidade, diabetes melito e dislipidemia sio con-
di¢oes pro-aterogénicas e se sabe que tanto macréfagos
como adipdcitos participam na fisiopatogénese dessas
doengas. Em razio de essas células terem origem em-
briondria comum, sio capazes, em situagdes especiais,
de produzir os mesmos componentes (65). Em condi-
¢Oes normais, os adipdcitos armazenam lipides e regu-
lam a homeostase metabdlica, enquanto os macréfagos
relacionam-se com a resposta inflamatéria. Na obesi-
dade, ocorre sobreposi¢io das vias metabdlicas e infla-
matorias. Assim, a expressio de genes torna-se similar
em ambas as células. Os macrofagos passam a expres-
sar proteinas normalmente produzidas pelo adipécito,
como as FABP (proteinas transportadoras de acidos
graxos), com simultdnea produgio nos macréfagos, de
citoquinas inflamatérias, como o TNF-q, interleuci-
na-6, e MCP (proteinas quimiotiticas de mondcitos).
As FABP modulam o acamulo de lipides no adipdcito e
de colesterol no macréfago (66).

Estudo com animais LDL R-/-; transgénicos para
o gene agouti, submetidos a uma dieta hiperlipidica ou
normal, revelou que ambos os grupos apresentaram
grande infiltragio de macréfagos no tecido adiposo.
O aumento foi mais pronunciado no grupo que rece-
beu dieta rica em gordura (67), exacerbando, portan-
to, o processo inflamatério. Em outro estudo, Nappo e
cols. (68) verificaram que dieta rica em gordura aumen-
tou moléculas de adesdo vascular (VCAM-1) e interce-
lular (ICAM), interleucina-6 ¢ TNF-a e esse efeito foi
exacerbado em individuos diabéticos. Houve também
maior expressio de TNF-a em tecido adiposo retrope-
ritoneal com dieta hiperlipidica. J4 estd bem estabelecida
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na literatura a acio do TNF-o na resisténcia a insulina,
inducio da sintese de VCAM, ICAM e selectina-¢, na
redu¢do da disponibilidade de eNOS, além de induzir
apoptose da célula endotelial.

Os lipides participam, concomitantemente, da re-
gulagdo de vias metabdlicas ¢ de processos inflamato-
rios. Por meio das FABP, ativam quinases intracelula-
res, como “imhibitor-kappa B quinase” (IKK), “c-jun
N-terminal kinase” (JNK) e proteina C quinase (PKC),
que também podem ser ativadas através do estresse do
reticulo endoplasmatico. Uma vez ativadas, as quinases
impedem a sinalizagdo do receptor de insulina e, simul-
taneamente, induzem a produg¢io de biomarcadores in-
flamatorios, como o TNF-a e interleucinas, pela ativa-
¢do do “nuclear-factor NF-kappa B”. Além da sua a¢io na
via inflamatéria, os lipides ativam o PPAR ¢ o LXR, am-
bos envolvidos no transporte ¢ na sintese de nutrientes,
bem como do efluxo de colesterol do macréfago (66).

Com relagido ao efeito especifico dos dcidos graxos
sobre inflamag¢do, diversos estudos tém encontrado
forte associagio da ingestio de gordura trans ¢ satu-
rada com a sintese de biomarcadores inflamatoérios em
comparagdo a acidos graxos poli-insaturados (69). Em
comparagdo ao dcido oleico, o consumo de ambos au-
mentou a concentra¢do plasmadtica de interleucina-6,
proteina C reativa selectina-e. Estudo epidemiolégico,
conduzido em individuos com sobrepeso, demonstrou
aumento de interleucina-6 com gordura saturada (70).

Recentemente, foi publicado um documento da
American Heart Association (72) que discute as fu-
turas implicagdes da reduc¢io de gordura trams nos
produtos industrializados, com concomitante aumen-
to de acidos graxos saturados. A maior preocupagio
do comité ¢ o fato de as industrias enriquecerem seus
produtos com gorduras saturadas em vez de utilizarem
maiores propor¢des de poli-insaturados. Realmente, o
alto consumo de dcidos graxos saturados relaciona-se
a lipotoxicidade de diversos 6rgios e pode aumentar o
risco para diabetes e doengas cardiovasculares (72) em
consequéncia de sua forte relagio com inflamagio ¢
resisténcia a insulina.

RECOMENDAGAO DIETETICA PARA 0
TRATAMENTO DAS DISLIPIDEMIAS

Comparando-se a ultima diretriz do NCEP-ATPIII

(73) a anterior, verifica-se que houve inclusio do Escore -

de Framinghan, altera¢io das modificagdes nos valores

de referéncia de lipides ¢ de lipoproteinas plasmaticas
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¢ na distribui¢io de nutrientes da dieta, intensificando
implementagdo nutricional e aspectos relacionados a
sindrome metabodlica. A principal énfase desse consenso
para o tratamento das dislipidemias é priorizar habitos
mais saudaveis no estilo de vida, o que inclui adequagio
da dieta, pritica de atividade fisica ¢ mudang¢a compor-
tamental.

Nio ha consenso até o momento com relagio a
quantidade maxima de gordura zrans permitida na die-
ta. No entanto, preconiza-se 0 menor consumo possi-
vel desses acidos graxos.

Da mesma forma que em outras questoes cientificas,
niveis de evidéncia para a altera¢io de nutrientes na die-
ta também foram estratificados segundo a tabela 1.

Tabela 1. Classificagdo do nivel e impacto de envidéncia

Nivel de evidéncia Descricao do tipo de evidéncia

A Ensaios clinicos randomizados, de maior nimero
de participantes e adequadamente controlados

B Pequenos ensaios controlados

C Estudos observacionais e metabolicos

D Experiéncia clinica

Impacto da evidéncia  Descricao do impacto da evidéncia

1 Evidéncia muito forte
2 Evidéncia moderadamente forte
3 Tendéncia forte

Segundo esses critérios, o conhecimento sobre as
gorduras e alguns nutrientes a elas relacionados esta re-
sumido a seguir:

1. Acidos graxos saturados

+ Aumento da incidéncia de doenga coronariana
(C2).

« Redugio da ingestdo de gordura saturada dimin-
uindo risco para doenga coronariana (Al, B1).

2. Acidos graxos trans

« Elevam o LDL-C (A2).

« Estudos prospectivos apoiam associagdo entre
consumo de trans ¢ incidéncia de doenga coro-
nariana (C2).

3. Colesterol

« Alto consumo de colesterol aumenta o LDL-C
(A2, B1).

« Redugio da ingestio de colesterol diminui o
LDL na maioria dos individuos (Al, B1).

Ve
4. Acidos graxos monoinsaturados

+ Reduzem o LDL-C em relagdo aos acidos graxos
saturados (A2, B2).
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» Nao diminuem o HDL-C e nio aumentam os
triglicérides (A2, B2).

« Dieta rica em monoinsaturados provenientes
de frutas, vegetais ¢ grios integrais ¢ com baixo
teor de gordura ¢ associada a diminuigdo do ris-
co cardiovascular (C1).

5. Acidos graxos poli-insaturados

« Acido linoleico em substitui¢io aos dcidos graxos
saturados reduz o LDL-C (Al, B1).

» DPodem causar pequena redugio do HDL-C em
comparagdo aos dcidos graxos monoinsaturados
(B2).

» Estudos clinicos controlados mostram que a
substitui¢do de gordura saturada por poli-insa-
turada reduz o risco cardiovascular (A2, B2).

6. Estanois (esterois)
» Ingestdo de 2-3 g/dia de estandis/esterdis re-
duz entre 6% ¢ 15% o LDL-C (A2, B1).

7. Proteina de soja

« Alta ingestio de proteina de soja causa pequena
redugio do LDL-C, especialmente quando em subs-
titui¢do a gorduras de origem animal (A2, B2).

8. Acidos graxos -3

e Mecanismos pelos quais os dcidos graxos -3
reduzem os eventos coronarianos nao sio to-
talmente elucidados e podem ser multiplos.
Evidéncias de estudos clinicos em prevengio
secundaria sugerem que altas doses de ®-3 re-
duzem o risco de evento coronariano ¢ mortali-

dade (A2, C2).

9. Vitaminas

« Nio hd estudos randomizados e controlados
que mostrem evidéncias para o fato de que a
diminui¢io dos niveis de homocisteina com
a ingestdo de B12, B6 e dcido félico reduz o
risco cardiovascular.

10. Antioxidantes

+ Estresse oxidativo das LDL estd envolvido na
aterogénese; entretanto, até o momento, Os
estudos clinicos ndo demonstraram que a suple-
mentagdo da dieta com antioxidantes reduza o
risco cardiovascular (A2).

As tabelas 2 e 3 mostram as recomendagoes nutri-
cionais do ATP-III, para a adequagio da quantidade e
do tipo de gorduras na dieta.
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Tabela 2. Recomendag0es nutricionais do ATP-IIl

Componente Recomendacao

Nutrientes que elevam LDL-C

Acidos graxos saturados* < 7% do total do VCT

Colesterol alimentar < 200 mg/dia
OpgOes terapéuticas para a redugdo do LDL-C
Estanois/esterdis 2 g/dia
Aumento da ingestdo de fibras soldveis 10-25 g/dia

Total de calorias Ingestdo calérica ajustada para
manutencao de peso desejado

e prevencdo de ganho ponderal

Inclusdo de exercicio
moderado que gaste no
minimo 200 kcal/dia

Atividade fisica

*

Baixa ingestao de gordura trans.

VCT: valor calérico total.

Tabela 3. Recomendagdes de macronutrientes segundo o ATP-IlI

Componente Recomendacao
Gordura poli-insaturada Até 10% do VCT
Gordura monoinsaturada Até 20% do VCT

25-35% do VCT

50-60% do VCT*

20-30 g/dia

Aproximadamente 15% do VCT

Gordura total
Carboidratos™
Fibras totais
Proteinas

* O ATP III permite 0 aumento de gordura até 35% do VCT e redugdo de carboidratos para 50% para
individuos portadores de sindrome metabélica. O aumento da ingestdo de gordura deve ocorrer na

forma de dcidos graxos poli-insaturados e monoinsaturados.

** Carboidratos complexos, especialmente graos integrais, frutas e vegetais.
Fonte: National Cholesterol Education Program — ATP Ill, 2003.

VCT: valor calérico total

Declaragio: os autores declaram ndo haver conflitos de interesse

cientifico neste estudo.
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