Arquivos Brasileiros de

~—. Cardiologia

Www.arquivosonline.com.br Sociedade Brasileira de Cardiologia ® ISSN-0066-782X e VVolume 100, N° 1, Supl.3, Janeiro 2013

| DIRETRIZ sOBRE 0 CONSUMO DE
GORDURAS E SAUDE CARDIOVASCULAR



Arquivos Brasileiros de

~=.. Cardiologia

| DIRETRIZ sOBRE 0 CONSUMO DE
GORDURAS E SAUDE CARDIOVASCULAR

Esta diretriz devera ser citada como:
Santos R.D., Gagliardi A.C.M., Xavier H.T., Magnoni C.D., Cassani R., Lottenberg A.M. et al. Sociedade
Brasileira de Cardiologia. | Diretriz sobre o consumo de Gorduras e Saude Cardiovascular. Arg Bras Cardiol.
2013;100(1Supl.3):1-40




Arquivos Brasileiros de

www.cardiol.br

Cardiologia

REVISTA DA SOCIEDADE BRASILEIRA DE CARDIOLOGIA - Publicada desde 1948

www.arquivosonline.com.br

Diretor Cientifico
Luiz Alberto Piva e Mattos

Editor-Chefe
Luiz Felipe P Moreira

Editores Associados

Cardiologia Clinica

José Augusto Barreto-Filho
Cardiologia Cirtrgica
Paulo Roberto B. Evora

Brasil

Adib D. Jatene (SP)

Alexandre A. C. Abizaid (SP)
Alfredo José Mansur (SP)

Alvaro Avezum (SP)

Amanda G. M. R. Sousa (SP)
André Labrunie (PR)

Andrei Sposito (DF)

Angelo A. V. de Paola (SP)
Antonio Augusto Barbosa Lopes (SP)
Antonio Carlos C. Carvalho (SP)
Anténio Carlos Palandri Chagas (SP)
Antonio Carlos Pereira Barretto (SP)
Antonio Claudio L. N6brega (R])
Antonio de Padua Mansur (SP)
Ari Timerman (SP)

Arménio Costa Guimaraes (BA)
Ayrton Klier Péres (DF)

Ayrton Pires Brandao (R))

Barbara M. lanni (SP)

Beatriz Matsubara (SP)

Braulio Luna Filho (SP)

Brivaldo Markman Filho (PE)
Bruce B. Duncan (RS)

Bruno Caramelli (SP)

Carisi A. Polanczyk (RS)

Carlos Alberto Pastore (SP)

Carlos Eduardo Negrao (SP)
Carlos Eduardo Rochitte (SP)
Carlos Eduardo Suaide Silva (SP)
Carlos Vicente Serrano Janior (SP)
Celso Amodeo (SP)

Charles Mady (SP)

Claudio Gil Soares de Araujo (R))
Cleonice Carvalho C. Mota (MG)
Dalton Valentim Vassallo (ES)
Décio Mion Jr (SP)

Denilson Campos de Albuquerque (R))
Dikran Armaganijan (SP)

Djair Brindeiro Filho (PE)
Domingo M. Braile (SP)

Edmar Atik (SP)

Edson Stefanini (SP)

Elias Knobel (SP)

Eliudem Galvao Lima (ES)

Emilio Hideyuki Moriguchi (RS)
Enio Buffolo (SP)

Cardiologia Intervencionista
Pedro A. Lemos

Cardiologia Pediatrica/Congénitas
Antonio Augusto Lopes

Arritmias/Marcapasso
Mauricio Scanavacca

Métodos Diagnosticos Nao-Invasivos

Carlos E. Rochitte

Pesquisa Basica ou Experimental
Leonardo A. M. Zornoff

Conselho Editorial

Eulégio E. Martinez F2 (SP)
Evandro Tinoco Mesquita (R))
Expedito E. Ribeiro da Silva (SP)
Fabio Sandoli de Brito Jr. (SP)
Fabio Vilas-Boas (BA)

Fernando A. P Morcerf (R))
Fernando Bacal (SP)

Flavio D. Fuchs (RS)

Francisco Antonio Helfenstein Fonseca (SP)
Francisco Laurindo (SP)

Francisco Manes Albanesi F (R))
Gilmar Reis (MG)

Gilson Soares Feitosa (BA)

Ines Lessa (BA)

Iran Castro (RS)

Ivan G. Maia (R))

Ivo Nesralla (RS)

Jarbas Jakson Dinkhuysen (SP)
Joao Pimenta (SP)

Jorge llha Guimaraes (RS)

Jorge Pinto Ribeiro (RS)

José A. Marin-Neto (SP)

José Antonio Franchini Ramires (SP)
José Augusto Soares Barreto Filho (SE)
José Carlos Nicolau (SP)

José Geraldo de Castro Amino (R))
José Lazaro de Andrade (SP)

José Péricles Esteves (BA)

José Teles Mendonga (SE)
Leopoldo Soares Piegas (SP)

Luis Eduardo Rohde (RS)

Luiz A. Machado César (SP)

Luiz Alberto Piva e Mattos (SP)
Lurildo Saraiva (PE)

Marcelo C. Bertolami (SP)

Marcia Melo Barbosa (MG)
Marco Antdnio Mota Gomes (AL)
Marcus V. Bolivar Malachias (MG)
Maria Cecilia Solimene (SP)

Mario S. S. de Azeredo Coutinho (SC)
Mauricio I. Scanavacca (SP)
Mauricio Wajngarten (SP)

Max Crinberg (SP)

Michel Batlouni (SP)

Nabil Ghorayeb (SP)

Nadine O. Clausell (RS)

Nelson Souza e Silva (R))

Epidemiologia/Estatistica
Lucia Campos Pellanda

Hipertensao Arterial
Paulo Cesar B. V. Jardim

Ergometria, Exercicio e
Reabilitacao Cardiaca
Ricardo Stein

Primeiro Editor (1948-1953)
1 Jairo Ramos

Orlando Campos Filho (SP)
Otavio Rizzi Coelho (SP)
Otoni Moreira Gomes (MG)
Paulo A. Lotufo (SP)

Paulo Cesar B. V. Jardim (GO)
Paulo J. F. Tucci (SP)

Paulo J. Moffa (SP)

Paulo R. A. Caramori (RS)
Paulo R. F. Rossi (PR)

Paulo Roberto S. Brofman (PR)
Paulo Zielinsky (RS)

Protasio Lemos da Luz (SP)
Renato A. K. Kalil (RS)
Roberto A. Franken (SP)
Roberto Bassan (R))

Ronaldo da Rocha Loures Bueno (PR)
Sandra da Silva Mattos (PE)
Sergio Almeida de Oliveira (SP)
Sérgio Emanuel Kaiser (R))
Sergio G. Rassi (GO)

Sérgio Salles Xavier (R))

Sergio Timerman (SP)

Silvia H. G. Lage (SP)

Valmir Fontes (SP)

Vera D. Aiello (SP)

Walkiria S. Avila (SP)

William Azem Chalela (SP)
Wilson A. Oliveira Jr (PE)
Wilson Mathias Jr (SP)

Exterior

Adelino F. Leite-Moreira (Portugal)
Alan Maisel (Estados Unidos)
Aldo P Maggioni (Itélia)

Candida Fonseca (Portugal)
Fausto Pinto (Portugal)

Hugo Grancelli (Argentina)

James de Lemos (Estados Unidos)
Jodo A. Lima (Estados Unidos)
John G. F. Cleland (Inglaterra)
Maria Pilar Tornos (Espanha)
Pedro Brugada (Bélgica)

Peter A. McCullough (Estados Unidos)
Peter Libby (Estados Unidos)
Piero Anversa (ltélia)



Sociedade Brasileira de Cardiologia

Presidente
Jadelson Pinheiro de Andrade

Vice-Presidente
Dalton Bertolim Précoma

Diretor Administrativo
Marcelo Souza Hadlich

Diretora Financeira
Eduardo Nagib Gaui

Diretor de Relacoes Governamentais
Daniel Franga Vasconcelos

Diretor de Comunicacao
Carlos Eduardo Suaide Silva

Diretor de Qualidade Assistencial
José Xavier de Melo Filho

Diretor Cientifico
Luiz Alberto Piva e Mattos

Diretor de Promocao de Saide
Cardiovascular - SBC/Funcor
Carlos Alberto Machado

Diretor de Relacoes
Estaduais e Regionais
Marco Antonio de Mattos

Diretor de Departamentos
Especializados
Gilberto Venossi Barbosa

Diretor de Tecnologia da Informacao
Carlos Eduardo Suaide Silva

Diretor de Pesquisa
Fernando Bacal

Editor-Chefe Arquivos Brasileiros de
Cardiologia
Luiz Felipe P. Moreira

Editor do Jornal SBC
Fabio Vilas-Boas Pinto

Coordenador do Conselho de Projeto
Epidemiolégico
David de Padua Brasil

Coordenadores do Conselho de Acoes Sociais
Alvaro Avezum Junior
Ari Timerman

Coordenadora do Conselho de Novos
Projetos
Glaucia Maria Moraes Oliveira

Coordenador do Conselho de Aplicagao de
Novas Tecnologias
Washington Andrade Maciel

Coordenador do Conselho de Insercao do
Jovem Cardiologista
Fernando Augusto Alves da Costa

Coordenador do Conselho de Avaliacao da
Qualidade da Pratica Clinica e Seguranca
do Paciente

Evandro Tinoco Mesquita

Coordenador do Conselho de
Normatizacdes e Diretrizes
Harry Correa Filho

Coordenador do Conselho de Educacao
Continuada
Antonio Carlos de Camargo Carvalho

Comité de Atendimento de Emergéncia e
Morte Subita

Manoel Fernandes Canesin

Nabil Ghorayeb

Sergio Timerman

Comité de Prevencdo Cardiovascular
Antonio Delduque de Araujo Travessa
Sergio Baiocchi Carneiro

Regina Coeli Marques de Carvalho

Comité de Planejamento Estratégico
Fabio Sandoli de Brito

José Carlos Moura Jorge

Walter José Gomes

Comité de Assisténcia ao Associado
Maria Fatima de Azevedo

Mauro José Oliveira Goncalves
Ricardo Ryoshim Kuniyoshi

Comité de Relagoes Internacionais
Antonio Felipe Simao

Joao Vicente Vitola

Oscar Pereira Dutra

Presidentes das Estaduais e Regionais da SBC
SBC/AL - Alfredo Aurelio Marinho Rosa
SBC/AM - Jaime Giovany Arnez Maldonado

SBC/BA - Augusto José Gongalves de
Almeida

SBC/CE - Eduardo Arrais Rocha

SBC/CO - Hernando Eduardo Nazzetta (GO)
SBC/DF - Renault Mattos Ribeiro Junior
SBC/ES - Antonio Carlos Avanza Junior
SBC/GO - Luiz Antonio Batista de Sa
SBC/MA - Magda Luciene de Souza Carvalho

SBC/MG - Maria da Consolagao Vieira
Moreira

SBC/MS - Sandra Helena Gonsalves de
Andrade

SBC/MT - José Silveira Lage

SBC/NNE - Aristoteles Comte de Alencar
Filho (AM)

SBC/PA - Claudine Maria Alves Feio
SBC/PB - Alexandre Jorge de Andrade Negri
SBC/PE - Silvia Marinho Martins

SBC/PI - Ricardo Lobo Furtado

SBC/PR - Alvaro Vieira Moura

SBC/R] - Glaucia Maria Moraes Oliveira
SBC/RN - Carlos Alberto de Faria

SBC/RS - Justo Antero Sayao Lobato Leivas
SBC/SC - Conrado Roberto Hoffmann Filho
SBC/SE - Eduardo José Pereira Ferreira
SBC/SP - Carlos Costa Magalhaes

SBC/TO - Adalgele Rodrigues Blois

Presidentes dos Departamentos Especializados e Grupos de Estudos

SBC/DA - Hermes Toros Xavier (SP)
SBC/DCC - Evandro Tinoco Mesquita (R])

SBC/DCM - Orlando Otavio de
Medeiros (PE)

SBC/DCC/CP - Estela Suzana Kleiman
Horowitz (RS)

SBC/DECAGE - Abrahao Afiune Neto (GO)
SBC/DEIC - Joao David de Souza Neto (CE)

SBC/DERC - Pedro Ferreira de
Albuquerque (AL)

SBC/DFCVR - José Carlos Dorsa Vieira
Pontes (MS)

SBC/DHA - Weimar Kunz Sebba Barroso de
Souza (GO)

SBC/DIC - Jorge Eduardo Assef (SP)
SBC/SBCCV - Walter José Gomes (SP)

SBC/SBHCI - Marcelo Antonio Cartaxo
Queiroga Lopes (PB)

SBC/SOBRAC - Adalberto Menezes Lorga
Filho (SP)

SBC/DCC/GAPO - Daniela Calderaro (SP)

SBC/DCC/GECETI - Joao Fernando
Monteiro Ferreira (SP)

SBC/DCC/GEECABE - Luis Claudio Lemos
Correia (BA)

SBC/DCC/GEECG - Carlos Alberto Pastore (SP)

SBC/DCP/GECIP - Angela Maria Pontes
Bandeira de Oliveira (PE)

SBC/DERC/GECESP - Daniel Jogaib
Daher (SP)

SBC/DERC/GECN - José Roberto Nolasco
de Aratjo (AL)



Arquivos Brasileiros de Cardiologia

Volume 100, N° 1, Suplemento 3, Janeiro 2013

Indexacdo: ISI (Thomson Scientific), Cumulated Index Medicus (NLM),
SCOPUS, MEDLINE, EMBASE, LILACS, SciELO, PubMed

SCEf,0

Av. Marechal Camara, 160 - 32 andar - Sala 330
20020-907 * Centro * Rio de Janeiro, RJ * Brasil

Tel.: (21) 3478-2700 "#»AM B
E-mail: arquivos@cardiol.br

. Associacao Médica Brasileira

www.arquivosonline.com.br
Filiada a Associacao

SciELO: www.scielo.br o e
Médica Brasileira

Departamento Comercial Producao Graéfica e Diagramacao
Telefone: (11) 3411-5500 SBC - Nicleo Interno de Design
e-mail: comercialsp@cardiol.br Impressao
Prol Editora Gréfica APOIO
Producao Editorial Tiragem
SBC - Ncleo Interno de Publicagoes 11.000 exemplares
‘& Qcnp
S s
60 ANOS
—
Os antncios veiculados nesta edicao sao de exclusiva responsabilidade dos ('\. \
anunciantes, assim como os conceitos emitidos em artigos assinados sao de —
exclusiva responsabilidade de seus autores, nao refletindo necessariamente a CAPES

opinidao da SBC.

CMat'erlaI .de qlstrlbwgao excl.u.swa a classe medl.ca. O.s Arquivos Bra5|Je|ros de Ministério da
ardiologia nao se responsabilizam pelo acesso indevido a seu contetido e que ~
contrarie a determinagdo em atendimento a Resolugao da Diretoria Colegiada Educagao
(RDC) n2 96/08 da Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitdria (Anvisa), que atualiza

o regulamento técnico sobre Propaganda, Publicidade, Promogao e informacao de

Medicamentos. Segundo o artigo 27 da insignia, "a propaganda ou publicidade de

medicamentos de venda sob prescricao deve ser restrita, tnica e exclusivamente, .

aos profissionais de satide habilitados a prescrever ou dispensar tais produtos (...)". Ministério da

Ciéncia e Tecnologia

Garantindo o acesso universal, o contetido cientifico do periédico continua
disponivel para acesso gratuito e integral a todos os interessados no endereco:

www.arquivosonline.com.br. o viRNe rroEman

PAIS RICO E PAiIS SEM POBREZA



I Diretriz sobre o consumo de
Gorduras e Sadde Cardiovascular

Diretrizes
L INEPOTUGAO ...ttt pagina 4
1.1. Aspectos do perfil alimentar brasileiro .................c.cccooiiiiii pagina 4
1.2. Avaliag@o do consumo alimentar ..................ccooiiiiiiiiii pagina 5
2. Da definicao e metabolismo das gorduras ... pagina 5
3. Efeitos e recomendacoes do consumo de colesterol sobre mecanismos
fisiopatologicos do processo aterosclerético: biomarcadores e desfechos
clinicos pagina 7
3.1. Colesterol pagina 7
B2 OVO0.. e s pagina 7
4. Efeitos e recomendacoes do consumo dos acidos graxos saturados sobre
mecanismos fisiopatologicos do processo aterosclerotico: biomarcadores
€ dEeSTECNOS ClINICOS ...c.cieiererer e e s e e sn e saesne e e s e e e nnnas pagina 8
4.1. Acidos Graxos SAtUFAA0S (SFA)..........c.iuruiuiueiieeiieeeeieeetetseteteeese st eeeseese s see s sses st es s eneeseseees pagina 8
4.2. Historico de estudos SFA ............ccoooiiiiiiiiiiic s pagina 8
4.3. Doenga cardioVasCUIAL ..............ccooviiiiiiiiiiiiiiii i pagina 8
4.4. Recomendacoes de consumo de acido graxo saturado................ccooeveiiiiiiiiiiiiii pagina 9
4.5. Posicionamento sobre temas selecionados pagina 9
4.5.1. Coco e 6leo de coco pagina 9
4.5.2. 0100 de PAMA............ooiooiieeee e pagina 9
4.5.3. CROCOIALE ..........cooiiiiiiiiiiii ettt pagina 10
454, MANTEIZA. ...t e pagina 10
4.5.5.Carne..................... pagina 10

4.5.6. Queijos pagina 11
5. Efeitos e recomendacoes do consumo dos acidos graxos monoinsaturados

sobre mecanismos fisiopatolégicos do processo ateroscleroético: biomarcadores e
AeSFECNOS CIINICOS ... pagina 12
5.1. Acidos Graxos Monoinsaturados (MUFA)
5.1.1. Efeitos sobre o metabolismo lipidico

pagina 12

pagina 12

5.1.2. Efeitos sobre 0 metabolismo glicidico ...................cooiiiiiiii pagina 12
5.1.3. Efeitos sobre a pressao arterial ................ccocooiiiiiiiiiiiiiiii e pagina 12
5.1.4. Outros efeitos sobre mecanismos relacionados a aterotrombose...................ccoccoiiiniiinnn. pagina 13
5.1.5. Efeitos sobre eventos cardiovasculares....................ccociiiiiiiniiiiiiiiiniee pagina 13
5.2. RECOMENUAGOES. ........ceeiiiiiiiiiiiiiii i s s e pagina 13

6. Efeitos e recomendacoes do consumo dos acidos graxos poli-insaturados

sobre mecanismos fisiopatologicos do processo aterosclerotico:

biomarcadores e desfechos CliNICOS ..............c..cocoooieciceceee e pégina 14
6.1. Acidos 8raxos POl-INSAtUIAUOS (PUFA)..........ecveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeseeeeeeseeeeseeseeeeseseeeeeseseeeeeeesenes pagina 14

6.2. Acidos graxos poli-insaturados Omega-3 de origem marinha (Docosaexaenoico (DHA)
€ €ic0SaPENtaCNOICO (EPA)) ... ...ouueiiiiieee ettt e e e et e e e e e et e e e e e aeaaaas pagina 14

6.2.1. Efeitos sobre o metabolismo lipidico pagina 14

6.2.2.Efeitos sobre o metabolismo glicidico pagina 14



I Diretriz sobre o consumo de
Gorduras e Saide Cardiovascular

Diretrizes
6.2.3. Efeitos sobre a pressao arterial ...................ocoooiiiiiiiiii pagina 14
6.2.4. Efeitos sobre a inflamacao ... pagina 14
6.2.5. Efeitos sobre a funcao endotelial .......................... pagina 15
6.2.6. Efeitos sobre a aterosclerose....................o.ocooiiiiiiiiiiiiiii e pagina 15
6.2.7. Efeitos antiarritmiCos .............c..ccoiiiiiiiiiiiiiiiee e pagina 15
6.2.8. Efeitos sobre eventos cardiovasculares......................... e pagina 15
6.2.9. Eventos arritmicos e morte stbita.......................ooooii pagina 15
6.2.10. Subgrupo de pacientes com insuficiéncia cardiaca sistélica .... pagina 16
6.3. RECOMENUAAGOES. .......ccueiiiiiiniiiiiiiii it s pagina 16
6.4. Notas sobre suplementos de OMEEA-3............co.cuiuiuriiuiiiieeieieiieeie ettt nees pagina 16
6.4. 1. AdMINISEFACAD ..ottt pagina 16
6.4.2. Efeitos COlaterais .................ccooiiiiiiiiiiiiii e pagina 18
6.4.3. SEGUIANCA .......oouiiiiiiiiiiiii e e pagina 18
6.5. Acidos graxos poli-insaturados Omega-3 de origem vegetal pagina 18
6.5.1. Efeitos sobre o metabolismo lipidico............................ pagina 18
6.5.2. Efeitos sobre 0 metabolismo glicidico ......................oi pagina 18
6.5.3. Efeitos sobre a inflamacao ... pagina 18
6.5.4. Efeitos sobre eventos cardiovasculares.........................cociiiiiii pagina 18
6.6. Recomendagoes................cocooevriiiiiiniiiiinnn, pagina 18
6.7. Acido graxo poli-insaturado N-6 (ALA) pagina 19
6.7.1. Efeitos sobre o metabolismo lipidico...................... pagina 19
6.7.2. Efeitos sobre o metabolismo glicidico ... pagina 19
6.7.3. Efeitos sobre a inflamagao ..................... pagina 19
6.7.4. Efeitos sobre eventos cardiovasculares.....................ccocoiiiiiiiiiiiiiniiiii e pagina 19

6.7.5. A relacio Omega-6/Omega-3 pagina 19

6.8. RECOMENUAGOES. ..ottt pagina 20

7. Efeitos e recomendacoes do consumo dos acidos graxos poli-insaturados
sobre mecanismos fisiopatologicos do processo aterosclerotico:

biomarcadores e desfechos CliNICOS .................cco.coooiioieiiciieeeeee e pagina 20
7.2 ACIHOS BIAXOS THANS ...ttt s et et se bt b s s e e s st bbbt s e s ceees pagina 20
7.1.1. Colesterol total e fracdes e triglicérides.........................coooiiiiiiii pagina 20
7.1.2. Glicemia e resisténcia a insulina.....................c.ooiiii pagina 21
7.1.3. Biomarcadores inflamatérios pagina 21
7.1.4. Aterosclerose e funcao endotelial ....................... pagina 22
7.1.5. Estudos de desfecho cardiovascular ... pagina 22
7.1.6. Relacao industria / ANVIS@ .............ccooiiiiiiiiiiiiiiic e pagina 22

8. Efeitos e recomendacoes do consumo dos acidos graxos interestificados
sobre mecanismos fisiopatologicos do processo aterosclerotico:

biomarcadores e desfechos CliNICOS .................cco.coooivoceiecieeeee e pagina 23
8.1. Acidos 8raxos INtEreSterifiCatOS ...............o.eviuriieeieieieei ettt sttt s s sees s pagina 23
8.1.1. Estudos COM @nimais............c.cooiiiiiiiiiiiiiii i pagina 23

8.1.2. Estudos em hum@anos ..............c.ccooiiiiiiiiiiiiii e pagina 23



I Diretriz sobre o consumo de
Gorduras e Sadde Cardiovascular

Diretrizes
9. Utilizacao pratica do acido graxo da dieta com base em evidéncias............... pagina 23
9.1. Modo de conservacao, manipulacao e preparo dos alimentos ricos em gorduras
mono e poli-insaturadas e suas fontes alimentares .................ccccocivii pagina 24
9.2. Aquisicao dos produtos N0 MErCAUO...............cccuiiiiiiiiiiiiii i pagina 24
9.3  MANIPUIAGAO ...t s pagina 24

9.4. Preparo de alimentos ..pagina 24

9.4.1. Do cozimento em agua pagina 25

9.4.2. D0 cozimento em Gleo .................ccooiiiiiiiiiiiii pagina 25
9.5, FONES ..o pagina 25
9.6. OMega-3 €M PEIXES U8 AUA FHIA.........evurvreeirieieeecieiteiee sttt pagina 26
9.7. ()mega-3 €M PEIXES €M BEIAL......eiiiieiiiiiii et e et e e e e e st e e et e e e aba e e ara e e st e aaaanas pagina 27

REFEIENCIAS............oooooeee s pagina 32



| Diretriz sobre o consumo de Gorduras e Saude
Cardiovascular

ReALIzACAO

Sociedade Brasileira de Cardiologia

CooRDENADOR DE NORMATIZACOES E DIRETRIZES DA SBC

Harry Corréa Filho

CoORDENACAO GERAL

Ana Carolina Moron Gagliardi
Ana Maria Lottenberg
Antonio Casella Filho
Daniel Branco Araujo

Daniel Magnoni
Fernando Y. Cesena
Hermes Toros Xavier

Raul Dias dos Santos Filho
Renato Jorge Alves
Roberta Soares Lara Cassani

EpITOR

Raul Dias dos Santos Filho

MEemBros po ComiITe

André Arpadi Faludi; Bruno Geloneze; Carlos Scherr; Cristiane Kovacs; Cristina Tomazzela; Cyntia Carla; Daniel Barrera-Arellano;
Dennys Cintra; Eder Quintao; Edna Regina Nakandakare; Francisco A. H.Fonseca; Isabella Pimentel; José Ernesto dos Santos;
Marcelo Chiara Bertolami; Marcelo Rogero; Maria Cristina de Oliveira Izar; Miyoko Nakasato; Nagila Raquel Teixeira Damasceno;
Raul Maranhao; Roberta Soares Lara Cassani; Rosana Perim; Silvia Ramos

Esta diretriz deverd ser citada como: Santos R.D., Gagliardi A.C.M., Xavier H.T., Magnoni C.D., Cassani R ., Lottenberg
A.M. et al. Sociedade Brasileira de Cardiologia. | Diretriz sobre o consumo de Gorduras e Saude Cardiovascular. Arq Bras
Cardiol. 2013;100(1Supl.3):1-40

Correspondéncia:
Sociedade Brasileira de Cardiologia
Av. Marechal Camara, 160/330 — Centro — Rio de Janeiro — CEP: 20020-907
e-mail: sch-da@cardiol.br

DOI: 10.5935/abc.20135003




I Diretriz sobre o consumo de
Gorduras e Sadde Cardiovascular

Diretrizes

Participou o
. Foi ()
de estudos Foi .
clinicos elou palestrante membrtl)hdo :artlcu?gu Elab text
experimentais em eventos c%(:\nssuelti\?o ngr(r::amtilv: Recebeu auxilio c?erﬁ?ggo:);;s
Nomes Integrantes da sut;}/:?:é%r;?g:s o:tigz;::g:: ou diretivo  de estudos pessoal ou periédicos Tem;: oes
Diretriz pefa inau: patrocinadas daindistria  cientificos institucional da patroci- Lo
farmacéutica ou pela industria P A L industria
de equipamentos  relacionados farmacéutica patroci- industria nados pela
relacionados a diretriz em eotid:- nia:lcé?]sszfga indistria
a diretrizem questdo mqe n?o S
questao
Ana Carolina Moron Gagliardi Néo Nao Néo Néo Néo Néo Néo
Ana Maria Lottenberg Nao Néo Nao Nao Nao Néao Nao
André Arpadi Faludi Nao Néo Nao Nao Nao Néao Nao
Astra-Zeneca,
Antonio Casella Nao Nao Nao Nao Daiichi-Sankyio Msd Nao
E Msd
Bruno Geloneze Néo Néo Néo Néo Néo Néo Néo
Carlos Scherr Néo Unilever Néo Néo Néo Né&o Mencionado Néo
Cristiane Kovacs Néo Nao Néo Néo Néo Nao Néo
Cristina Tomazzela Néo Nao Néo Néo Néo Nao Néo
Cyntia Carla Néo Unilever Néo Néo Néo Néo Néo
Daniel Barrera-Arellano Néo Nao Néo Néo Néo Nao Néo
Sim / Patrocinio
Para Congressos
Daniel Branco de Araujo Néo Nao Néo Néo (Industrias Nao Néo Néo
Relacionadas A
Diretriz Em Quest&o)
Daniel Magnoni Nao Néo Nao Nao Nao Nao Nao
Dennys Cintra Nao Néo Nao Nao Nao Néao Nao
Eder Quintao Néo Nao Néo Néo Msd Néo Néo
Edna Regina Nakandakare Nao Néo Nao Nao Nao Néao Nao
Fernando Cesena Néo Nao Astrazeneca Néo Néo Nao Néo
Francisco A. H.Fonseca Néo Unilever Msd, Biolab, Novartis, Msd, Biolab, Ache, Astg?;rt’eca Néo
T Astrazeneca Aché Astrazeneca, Roche Msd ’
Hermes T. Xavier Néo Nao Néo Néo Néo Néo Néo
Isabella Pimentel Néo Nao Néo Néo Néo Néo Néo
José Ernesto dos Santos Néo Nao Néo Néo Néo Nao Néo
’ . ' Unilever x x x . x
Marcelo Chiara Bertolami Unilever - Becel - Becel Néo Néo N&o Unilever - Becel Néo
Marcelo Rogero Néo Nao Néo Néo Néo Sim / Nestlé Néo
Maria Cristina de Oliveira |zar Néo Biolab Néo Néo Néo Nao Néo
Miyoko Nakasato Néo Nao Néo Néo Néo Néo Néo
NagllaDg{;gggleIglxelra Néo Nao Néo Néo Néo Unilever Néo
Raul Dias dos Santos Filho Unilever Nao Néo Néo Néo Nao Néo
Raul Maranhao Néo Nao Néo Néo Néo Nao Néo
Renato Jorge Alves Néo Nao Néo Néo Néo Nao Néo
Roberta Soares Lara Cassani Néo Nao Néo Néo Néo Néo Néo
Rosana Perim Néo Nao Néo Néo Néo Nao Néo
Silvia Ramos Néo Nao Néo Néo Néo Nao Néo




I Diretriz sobre o consumo de
Gorduras e Saide Cardiovascular

Diretrizes

Definicao do grau dos niveis de evidéncia

Recomendacoes

Classe I: Condigoes para as quais ha evidéncias conclusivas e, na sua falta, consenso geral de que o procedimento é seguro
atil/eficaz.

Classe II: Condigoes para as quais ha evidéncias conflitantes e/ou divergéncia de opiniao sobre seguranca e utilidade/
eficicia do procedimento.

Classe Ila: Peso ou evidéncia/opinido a favor do procedimento. A maioria aprova.
Classe Ilb: Seguranca e utilidade/eficacia menos bem estabelecidas, nao havendo predominio de opnides a favor.

Classe IlI: Condigbes para as quais ha evidéncias e/ou consenso de que o procedimento nao é Util/eficaz e, em alguns
casos, pode ser prejudicial.

Evidéncias

Nivel A: Dados obtidos a partir de miltiplos estudos randomizados de bom porte, concordantes e/ou de Metandlise robusta
de estudos clinicos randomizados.

Nivel B: Dados obtidos a partir de Metanalise menos robusta, a partir de um Gnico estudo randomizado ou de estudos nao
randomizados (observacionais).

Nivel C: Dados obtidos de opinides consensuais de especialistas.
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Siglas utilizadas nos textos e nas tabelas

Abreviagdes Significado Abreviagoes Significado
OoMS Organizag&o Mundial da Satde PA Press&o arterial
DCV Doenga Cardiovascular cv Cardiovascular
HDL-c Lipoproteina de alta densidade RR Risco relativo
LDL-c Lipoproteina de baixa densidade g Grama
CH Carboidrato mmHg Milimetro de mercurio
POF Pesquisa de orcamento familiar PCR Proteina C Reativa
% Porcentagem IAM Infarto agudo do miocérdio
QFA Questionario de frequéncia alimentar CF Classe funcional
R24h Recordatério alimentar de 24 horas IC Insuficiéncia cardiaca
ACAT Acilcolesteril-aciltransferase IM Infarto agudo do miocardio
MUFA Acido graxo monoinsaturado CDI Cardiodesfibrilador implantavel
PUFA Acido graxo polinsaturado MSC Morte sibita cardiaca
DHA Acido docosahexaenoico CETP Cholesteryl ester transfer protein
EPA Acido eicosapentaenoico FAS Acido graxo sintase
ALA Acido affalinolénico SREBP-1c Z;?:(i)?;egi Egagéo ao elemento responsive a
Apo-B Apolipoproteina B MTP Proteina microssomal de transferéncia de triacilgliceréis
Apo-E Apolipoproteina E HOMA-IR Homeostasis model assessment
Apo-B100 Apolipoproteina B 100 ASP Proteinas estimuladoras de acilagao
AL Acido linoleico NAFLD Esteatose hepatica ndo alcodlica
AA Acido araquiddnico NASH Esteatose hepatica ndo alcodlica
VLDL Lipoproteina rica em triglicérides TNF-alfa Fator alfa de necrose tumoral
mg Miligrama IL-6 Interleucina 6
AHA American Heart Association SAT Acido graxo saturado
mmollL Milimol por litro TRANS Acido graxo trans
AG Acido graxo MCP-1 Proteina quimiotatica para mondcitos
TG Triglicérides VCT Valor calérico total
cT Colesterol total Anvisa Agéncia nacional de vigilancia sanitaria
FDA Food and Drug Administration CYP7A1 Colesterol-7-hidroxilase
WHO World Health Qrganization ou Organizagdo AGI Acido graxo insaturado

Mundial da Saide LCAT Lecitina colesterol acil transferase
VCT Valor caldrico total

- °C Graus Celsius
IMC Indice de massa corporal

: : Inmetro Instityto Nacional Qe Metrologia, Normalizagao e

GLP-1 Glucagon-like peptide-1 Qualidade Industrial
HAS Hipertensao arterial sistémica Kcal Quilocalorias
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1. Introducao

Segundo a Organizacao Mundial de Saidde (OMS), a
Doenga Cardiovascular (DCV) é a principal causa de morte
no mundo, perfazendo 30% das mortes globais', taxa
praticamente idéntica a encontrada no Brasil'. Mais de 80%
das mortes por DCV no mundo ocorrem em paises de média
e de baixa rendas’.

De um modo geral, a base fisiopatoldgica para os eventos
cardiovasculares é a aterosclerose, processo que se desenvolve
ao longo de décadas de maneira insidiosa, podendo os
primeiros sinais ser fatais ou altamente limitantes.

A formacdo da placa de ateroma na parede dos vasos
sanguineos, bem como suas consequéncias clinicas (infarto do
miocardio e Acidente Vascular Encefdlico [AVE]) associam-se
intimamente com determinados fatores de risco cardiovascular,
como hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, diminuigao
do HDL-c, hipertensao arterial sistémica, diabetes mellitus
e obesidade.

Além disso, a aterosclerose caracteriza-se por um processo
inflamatério cronico da parede vascular, e a elevagao de
marcadores inflamatérios séricos, como a proteina C-reativa,
tem se associado a maior risco de eventos cardiovasculares.

A base para a prevengao de eventos cardiovasculares
tem sido, nas Gltimas décadas, o controle rigoroso dos
fatores de risco cardiovascular. O controle da pressao arterial
efetivamente diminui a chance de eventos cardiovasculares,
sobretudo de AVES. No que diz respeito a dislipidemia,
diversos estudos epidemiolégicos e de intervencao, sobretudo
com estatinas, demonstram inequivocamente que a redugao
dos niveis plasméticos de LDL-c diminui a chance de eventos
cardiovasculares, seja no caso de quem ja apresentou um
evento (prevencdo secunddria), seja no de quem nunca o
apresentou (prevencao primaria). De fato, a primeira meta
lipidica para prevencao cardiovascular é o LDL-c*.

Embora nao se tenha o mesmo grau de evidéncia, a
redugao dos niveis de triglicérides e a elevacao dos de HDL-c
também sdo consideradas potencialmente benéficas para a
inibicdo do processo aterotrombético. Subanalises de ensaios
clinicos argumentam a favor da reducao da concentragao
sérica de triglicérides e estudos com métodos de imagem
mostram agao favoravel de terapias baseadas em HDL sobre
a placa aterosclerética®.

Com relacdo ao componente inflamatério, embora
nao exista comprovagao inequivoca que terapias dirigidas
especificamente para a reducgdo da inflamagao reduzam
o risco cardiovascular, pode-se aventar a hipdtese de que
estratégias medicamentosas ou modificagdes de estilo de vida
que limitem o processo inflamatério limitem a progressao
das placas de ateroma e/ou reduzam a sua vulnerabilidade
a fendbmenos de ruptura, com possiveis beneficios clinicos.

Hoje esté claro que diferentes padrdes dietéticos modulam
diferentes aspectos do processo aterosclerético e fatores
de risco cardiovasculares, como niveis lipidicos no plasma,
resisténcia a insulina e metabolismo glicidico, pressao arterial,
fendmenos oxidativos, funcao endotelial e inflamacao
vascular. Consequentemente, o padrdo alimentar interfere
na chance de eventos ateroscleréticos.
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O consumo de gordura saturada e trans é classicamente
relacionado com elevagao do LDL-c plasmatico e aumento
de risco cardiovascular. A substituicao de gordura saturada da
dieta por mono e poli-insaturada é considerada uma estratégia
para o melhor controle da hipercolesterolemia e consequente
reducdo da chance de eventos clinicos.

As repercussoes da ingestdo de gordura, no entanto, ndo
se restringem ao metabolismo lipidico; o tipo de gordura
ingerida pode influenciar também outros fatores de risco,
como a resisténcia a insulina e a pressao arterial.

A importancia dos carboidratos (CH) na génese da doencga
cardiovascular também deve ser ressaltada. E amplamente
aceito que a ingestao aumentada de CH, especialmente
os de rapida absorcao, favorece um desequilibrio entre a
oferta de lipideos e os demais nutrientes, possibilitando
o estabelecimento de hipercolesterolemia. Além disso,
o elevado consumo de carboidratos refinados exerce
efeito direto no excesso de peso e desenvolvimento da
obesidade. Alteragoes pds-prandiais, como hiperglicemia,
hiperinsulinemia e hipertrigliceridemia, também tém se
associado a risco cardiovascular aumentado. Neste sentido,
os CH ideais para melhorar o dismetabolismo nutricional
pos-prandial incluem aqueles com menor indice glicémico,
menor densidade calérica, maiores teores de fibras e agua.

Dessa forma, esta Diretriz tem por finalidade:

e Rever as evidéncias cientificas dos principais efeitos
dos diferentes tipos de acidos graxos sobre fatores de
risco cardiovasculares, o processo aterosclerético e
eventos clinicos;

*  Reveras fontes principais dos diferentes acidos graxos
nos alimentos no Brasil;

* Estabelecer graus de recomendacao e niveis de
evidéncia para diferentes estratégias e padroes
dietéticos que se relacionem com orisco cardiovascular;

*  Difundir o conhecimento atual entre profissionais de
satde e a populagao geral, visando reduzir as taxas
de eventos cardiovasculares no pais.

1.1 Aspectos do perfil alimentar brasileiro

O processo de transicao nutricional brasileiro é multifatorial
e caracteriza-se por alteragoes sequenciais do padrao da
dieta e da composigao corporal dos individuos, resultantes de
mudangas sociais, econdmicas, demogrdficas, tecnoldgicas e
culturais que afetaram diretamente o estilo de vida e o perfil de
satde da populagao. A presenca de desnutricdo, deficiéncia
de micronutrientes, excesso de peso e outras doengas cronicas
nao transmissiveis coexistindo nas mesmas comunidades e,
muitas vezes, no mesmo domicilio caracteriza o cendrio da
transicao nutricional. As principais mudangas ocorreram nas
dltimas duas décadas com a adocao de um padrao dietético
com elevado teor de gordura saturada e de actcar, além
de alimentos com baixo teor de fibras. Soma-se ainda uma
reducdo dos niveis de atividade fisica®.

De acordo com Pesquisa de Orgamentos Familiares — POF
2008-2009, comparada a mesma pesquisa realizada em 2002-
2003, a evolucao do consumo de alimentos no domicilio
indica aumento na proporcao de alimentos industrializados,
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como paes (de 5,7% para 6,4%), embutidos (de 1,78% para
2,2%), biscoitos (de 3,1% para 3,4%), refrigerantes (de 1,5%
para 1,8%) e refeicoes prontas (de 3,3% para 4,6%)”. Em
relacao a distribuicao de macronutrientes, o perfil atual mostra
que 59% das calorias estao representadas por carboidratos;
12%, por proteinas; e 29%, por lipideos’. Nas regides
economicamente mais desenvolvidas (Sul, Sudeste e Centro-
Oeste) e, de modo geral, no meio urbano e entre familias
com maior renda, existe consumo elevado de gorduras, em
especial as saturadas’.

A mudancga na composi¢ao nutricional associada a
disponibilidade domiciliar de alimentos evidencia diminuigao
do consumo de carboidratos em detrimento do aumento do
teor em gorduras e proteinas. A fragdo dos carboidratos que
mais se reduz é a que exclui os agtcares livres, enquanto
a participagao das proteinas de origem animal aumentou’.

Quanto maior o rendimento das familias, maior o consumo
de gorduras e menor o de carboidratos’. A contribuigao
minima de 55% de carboidratos para as calorias totais nao
se cumpre para a classe de renda mensal superior a 15
saldrios minimos, com o agravante de que cerca de 30% dos
carboidratos da dieta nessa classe de renda (16,5% em 54,6%)
correspondem a agucares livres (aglicar de mesa, rapadura,
mel e aglcares adicionados a alimentos processados)’.

Em relagdo as gorduras, o limite méximo de 30% das
calorias totais é ultrapassado a partir da classe de renda mensal
de mais de seis salarios minimos’. Gorduras saturadas tendem
a aumentar com a renda, e o limite para esse nutriente (10%
das calorias totais) é alcancado na classe de renda mensal
entre 10 e 15 saldrios minimos (9,5%), e ultrapassado na classe
de mais de 15 salarios minimos (10,6% das calorias totais)’.
O limite maximo de 10% de calorias oriundas de acticares é
ultrapassado em todas as classes de rendimentos’. Somado
a esses aspectos, outras caracteristicas negativas dos padroes
de consumo alimentar em todo o pafs e em todas as classes
de renda sao a participagao insuficiente de frutas (2,0%) e
verduras e legumes (0,8%) na alimentagao’.

O consumo minimo recomendado de frutas, legumes e
verduras é de 9% a 12% da energia didria consumida®. Esse
padrao dietético se associa ao aumento do excesso de peso e
obesidade da populagao brasileira. As prevaléncias de excesso
de peso e de obesidade aumentaram continuamente ao
longo dos quatro inquéritos nos dois géneros’. Nos 34 anos
decorridos de 1974-1975 a 2008-2009, a prevaléncia de
excesso de peso em adultos aumentou em quase trés vezes
no sexo masculino (de 18,5% para 50,1%) e em quase duas
vezes no sexo feminino (de 28,7% para 48,0%)”. No mesmo
periodo, a prevaléncia de obesidade aumentou em mais
de quatro vezes para homens (de 2,8% para 12,4%) e em
mais de duas vezes para mulheres (de 8,0% para 16,9%)’.
Aumentos continuos na prevaléncia do excesso de peso e
da obesidade entre homens ocorrem também em todas as
regides brasileiras’.

1.2 Avaliacao do consumo alimentar

O estudo das associagoes entre dieta e alteracoes
metabdlicas, fatores de risco ou doengas requer uma avaliagao
detalhada e fidedigna da ingestao alimentar. O uso de

ferramentas validadas e reprodutiveis aumenta a acurdcia e
diminui os possiveis vieses que permeiam a relagao entre dieta
ingerida e o relato do consumo. Procedimentos metodoldgicos
sao planejados de forma criteriosa, com a finalidade de se
estimar os possiveis erros de medicao, inerentes da prépria
metodologia, assim como aqueles ligados ao individuo (sub-
relato e subestimagao)”°.

De uma forma geral, os métodos que avaliam o consumo
alimentar sao imprecisos. Nao obstante, o Questionario
de Frequéncia Alimentar (QFA) e o Recordatério de 24h
(R24h) sao considerados os principais instrumentos utilizados
para coleta de dados dietéticos. O elemento essencial do
QFA é justamente aquele em que o R24h é impreciso, ou
seja, capturar a probabilidade de consumo da maioria dos
alimentos, em um determinado periodo pregresso de tempo,
em geral 0 ano anterior'". Essa caracteristica permite detalhar
a dieta habitual individual ou de um grupo populacional, o
que é de fundamental importancia na estimativa dos fatores
dietéticos a que foram expostos, bem como na investigagao
de possiveis associagdes de interesse.

O uso integrado do QFA e R24h pode se constituir em
importante elemento na triagem de sujeitos mais suscetiveis
ao desenvolvimento de DCV e morbidades associadas,
possibilitando o aconselhamento preventivo para a adogao
de hébitos alimentares e estilo de vida mais saudaveis.

2. Da definicao e metabolismo das
gorduras

A influéncia dos acidos graxos ingeridos sobre os
fatores de risco das doencas cardiovasculares e sobre as
concentragoes plasmaticas de lipides e lipoproteinas tem sido
amplamente demonstrada em diversos estudos experimentais
e populacionais' .

Os 4acidos graxos sao classificados pelo comprimento da
cadeia de carbono, por nimero de duplas ligagoes na cadeia
de carbono e pela configuracao das duplas ligacoes. Essas
caracteristicas quimicas, associadas a quantidade de gordura
ingerida na alimentagdo, sdo determinantes do efeito da
ingestao dos 4cidos graxos na concentragao plasmatica de
colesterol e sua distribuicao nas lipoproteinas.

Os éacidos graxos podem ser divididos em saturado e
insaturados, além de colesterol.

Os acidos graxos saturados podem ser divididos em dois
grupos: cadeia média (entre 8 e 12 atomos de carbono na
cadeia) e cadeia longa (acima de 14 atomos de carbono).
Ap6s a absorgao intestinal, os de cadeia média sao transferidos
para a circulagdo sanguinea. Sao transportados ligados a
albumina, pela veia porta, diretamente para o figado, onde
sao metabolizados, ndo sendo responsaveis pelo aumento
do colesterol sérico.

Os principais 4cidos graxos saturados de cadeia longa
sao0: miristico (14:0), encontrado no leite e seus derivados;
palmitico (16:0), cujas principais fontes sdo a gordura animal
e o 6leo de palma; estearico (18:0), presente na gordura do
cacau. O 4cido palmitico é o mais abundante na alimentagao
humana. Os &cidos graxos saturados (SFA) de cadeia longa
encontram-se no estado sélido a temperatura ambiente.
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Apbs a absorcao, os acidos graxos (AG) de cadeia longa sao
esterificados nos enterdcitos, formando os triglicérides; sao
entao transportados pelos quilomicrons no sistema linfatico
e em seguida na corrente sanguinea. Os triglicérides dos
quilomicrons sao hidrolisados pela lipoproteina lipase,
liberando os acidos graxos para os tecidos, onde sao re-
esterificados, formando novamente os triglicérides, forma de
armazenamento da gordura no organismo.

De maneira geral, a gordura saturada (C12:0, C14:0
e C16:0) eleva a concentracao plasmatica de colesterol,
especialmente o C14:0, enquanto o C18:0 é neutro em seus
efeitos sobre o colesterol. Diversos mecanismos sao propostos
para essa alteracdo, entre eles: reducdo dos receptores de
LDL hepaticos'®; maior atividade da ACAT (acilcolesteril-
aciltransferase), aumentando a esterificacdo do colesterol
das lipoproteinas contendo apo B'’; aumento na quantidade
de colesterol esterificado transportado nas LDL, devido a
conformacao quimica retilinea dos acidos graxos saturados'®.

Os acidos graxos insaturados sao classificados em razao
do ndmero de dupla ligagoes, em mono ou poli-insaturado;
sao encontrados especialmente na configuragao cis da dupla
ligagdo. A localizagao da primeira dupla ligagdo da cadeia
carbdnica a partir do grupo metila identifica a série do acido
graxo, por meio da letra @, sendo os principais -3, ®-6 e ®-9.

Os acidos graxos monoinsaturados possuem uma dupla
ligacdo na cadeia carbonica, e o mais comum encontrado

na natureza é o oleico (C18:1), série ®-9, com maior
concentragao no 6leo de oliva.

O conceito mais defendido é de que o consumo de MUFA
nao afeta significativamente os niveis de colesterol total
circulantes, enquanto o consumo de SFA aumenta os niveis
de colesterol™. Em uma Metandlise de 14 estudos controlados
entre 1983 e 1994, dietas ricas em 6leos ricos em MUFA
versus PUFA mostraram efeitos similares sobre o LDL-c e o
HDL-c, enquanto os PUFA proporcionaram um discreto efeito
redutor sobre os triglicerideos®. Dessa forma, a substituicao
de SFA por MUFA reduz o LDL-c de forma semelhante a
substituicao por PUFA.

Os 4cidos graxos Omega-3 sao compreendidos por: 4cido
docosaexaenoico (DHA) e acido eicosapentaenoico (EPA),
de origem marinha e alfalinolénico (ALA) de origem vegetal.
Esses exercem indmeros efeitos sobre diferentes aspectos
fisiol6gicos e do metabolismo que podem influenciar a chance
de desenvolvimento de doencas cardiovasculares, tais como
melhora da fungdo autonémica, antiarritmico, diminuigdo da
agregacao plaquetaria e da pressao arterial, melhora da fungao
endotelial, estabilizagdo da placa de ateroma e de triglicérides.
O efeito sobre trigliceridemia se deve a agao desse acido graxo
na redugao da sintese de APO-B e aumento do seu catabolismo,
simultaneamente pode acelerar o catabolismo dos quilomicrons
por estimular a atividade da enzima lipoproteina lipase. As
principais fontes de ALA sdo os 6leos vegetais, especialmente
de soja e canola; j& EPA e DHA sao mais encontrados em peixes
de aguas muito frias e profundas.

Os Omega-6 sao chamados de essenciais porque no
podem ser sintetizados pelos seres humanos e outros
mamiferos; portanto, s6 podem ser obtidos mediante
ingestao?’.
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O Acido Linoleico (AL), um 4cido graxo de 18 carbonos
com duas duplas ligagées (18:2 Omega-6), é o principal 4cido
graxo Omega-6, encontrado especialmente em 6leos vegetais
como os de soja, cartamo, milho e canola.

O Omega-6 é necessario para muitas funcoes fisiolégicas
no ser humano.

Embora as quantidades minimas de Omega-6 a serem
ingeridas diariamente por adultos saudéveis nao estejam ainda
bem estabelecidas, estimativas derivadas de varios estudos
sugerem um consumo de pelo menos 5%-10% de energia total
a ser consumida ao dia??, devendo ser considerado que sua
ingestdo varia de acordo com o pais. Dados norte-americanos
sugerem, em individuos com idade entre 19 e 50 anos, uma
ingestdo adequada de AL de cerca de 14,8 g/dia, ou seja, 6%
a 7% da energia total didria consumida®.

Ap0s a ingestao, o AL pode sofrer alteragoes de dessaturagao
e alongamento para formar outros acidos graxos poli-insaturados
Omega-6, tais como os acidos gamalinolénico e di-homo-
gamalinolénico, e este Gltimo é metabolicamente convertido
para o acido araquidonico (AA; 20:04 Omega-6), que serve de
substrato para uma grande variedade de importantes metabdlitos,
especialmente de algumas moléculas pré-inflamatérias.

Os acidos graxos Trans sao Isbmeros geométricos dos 4cidos
graxos insaturados, produzidos a partir da fermentagdo de
bactérias em ruminantes, sendo encontrados em quantidades
insignificantes na carne e no leite**. A produgao desses acidos
graxos também ocorre por meio da hidrogenagao parcial de
6leos vegetais, sendo o mais comum o &cido elaidico (18:1,9t).
Tal processo se aplica aos 6leos vegetais liquidos a temperatura
ambiente, com o objetivo de conferir consisténcia de semissdlida
asolida a essas gorduras. Na configuragao Trans, os dois atomos de
hidrogénio ligados ao carbono na dupla ligacdo estao localizados
em lados opostos, formando uma molécula mais rigida e com
configuragdo retilinea, assemelhando-se, assim, ao acido graxo
saturado. Acidos graxos Trans estio presentes em diversos
produtos industrializados que utilizam esse tipo de gordura, tendo
como exemplos mais frequentes os biscoitos — incluindo de
maizena e de polvilho —, sorvetes cremosos e tortas. Podem ser
encontrados também em diversos produtos de panificacdo, como
pao francés, folhados, pao de batata e pao de queijo.

As gorduras interesterificadas podem ser produzidas
industrialmente a partir de método enzimatico ou quimico, sendo
este UGltimo o preponderante. A Interesterificacio quimica é
utilizada para modificar 6leos e gorduras, aumentado o seu ponto
de fusao, possibilitando a formagdo de uma gordura mais dura.
Esse processo modifica as propriedades fisicas de éleos por meio
do rearranjo aleatério da distribuigao de acidos graxos no glicerol
sem alterar a composigao quimica do 6leo utilizado inicialmente.
Dessa forma, ocorre a introdugao de 4cidos graxos saturados na
posicao sn-2 do glicerol, e essa posicao normalmente é ocupada
por dcidos graxos insaturados em 6leos vegetais.

Em razao dos efeitos nocivos de acidos graxos trans sobre
asalide, especialmente por aumentar o risco cardiovascular,
ocorreram diversas agbes simultdneas provenientes tanto
de Agéncias Reguladoras de Satde quanto de Sociedades
responsaveis pela elaboragdo de Diretrizes Nutricionais,
no sentido de recomendar a reducdo do consumo desses
acidos graxos pela populagado mundial. Desse modo, foram
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implementadas politicas piblicas para redugao do consumo
de gorduras trans, o que obrigou a inddstria de alimentos
a alterar a fonte de gordura utilizada, adequando os seus
produtos.

Com a finalidade de garantir caracteristicas organolépticas
semelhantes as proporcionadas pelas gorduras trans, a
industria optou pelas gorduras interesterificadas como uma
alternativa plausivel, em razao de conferirem textura e sabor
desejaveis. Embora as gorduras interesterificadas sejam
isentas de trans, observa-se aumento na quantidade de
acidos graxos saturados, além da modificagao na distribuigao
de 4cidos graxos nas posigoes 1, 2 e 3 da molécula de
glicerol, cujas alteragbes podem induzir aumento do risco
de desenvolver doencas cardiovasculares.

Os dados da literatura mostram resultados controversos em
relacdo a acdo dessas gorduras sobre o perfil lipidico, especialmente
pelo fato de que diferentes tipos de acidos graxos podem ser
utilizados na sua formulacio. Diante disso, hd a necessidade da
condugao de estudos bem elaborados que avaliem ndo somente a
acao dos diversos 4cidos graxos saturados utilizados, mas também
as possiveis implicagdes metabélicas decorrentes da modificacao
da posicao desses acidos graxos na molécula de glicerol. Além
disso, nao ha publicagdes que evidenciem a sua acao a respeito
do desenvolvimento da placa aterosclerética.

Dessa forma, pesquisas experimentais e clinicas que
contribuam para melhor elucidar a agao dessas gorduras
sobre o risco cardiovascular sao importantes para garantir a
seguranga quanto ao seu consumo.

Ja o colesterol alimentar encontra-se nas gorduras de
origem animal, quase que totalmente na forma livre (ndo
esterificado). Suas principais fontes alimentares sdo gema de
ovo, leite e derivados, camarao, carne bovina, pele de aves e
visceras. Estudos epidemioldgicos classicos evidenciam forte
associacao entre o alto consumo de colesterol com maior
incidéncia de aterosclerose'®?>32, conforme demonstrado em
populagdes com ingestao muito alta de alimentos ricos em
colesterol. Apesar disso, no tratamento da hipercolesterolemia,
sabe-se que o colesterol alimentar exerce pouca influéncia
sobre a concentragao plasmatica de colesterol e aterosclerose
precoce. Aproximadamente, 56% do colesterol da dieta sao
absorvidos. Os acidos graxos exercem maior influencia sobre
a colesterolemia

3. Efeitos e recomendacoes do consumo
de colesterol sobre mecanismos fisiopato-
logicos do processo aterosclerético:
biomarcadores e desfechos clinicos

3.1. Colesterol

O colesterol alimentar é um composto vital para o organismo,
essencial na formagao das membranas das células, na producao
de horménios sexuais, da vitamina D e de sucos digestivos,
além de desempenhar papel importante nos tecidos nervosos
e originar sais biliares. Estudos epidemiolégicos cldssicos
evidenciam forte associacdo entre alto consumo de colesterol e
maior incidéncia de aterosclerose'>?*3, conforme demonstrado
em populagdes com ingestdo muito alta de alimentos ricos

em colesterol’**. O colesterol alimentar é encontrado em
gorduras animais, como ovos, leite e derivados, carne vermelha,
camardo, pele de aves e visceras, as principais fontes.

A resposta da colesterolemia decorrente do consumo de
colesterol alimentar é varidvel em animais e humanos, e as
razoes para diferengas interpessoais ainda nao estao totalmente
esclarecidas. Sabe-se, no entanto, que alguns genétipos podem
influenciar as concentragbes de LDL e VLDL. Ha sugestoes de que
a absorcao intestinal de colesterol seja governada pelo genétipo
das apoE-LP; individuos portadores do alelo E-4 apresentam maior
absorcao do colesterol alimentar, e os alelos E-2, menor absorcao
desse, quando submetidos a dieta rica em colesterol*-#2.

Em razdo da controvérsia sobre efeito colesterolemizante do
colesterol alimentar, diversas diretrizes internacionais recomendam
arestricao de gorduras totais e do colesterol da dieta, objetivando
reducdo e controle do colesterol e LDL-c plasmaticos**.

3.2. 0vo

O ovo é um alimento com baixo custo e uma excelente fonte
de varios nutrientes, tais como folato, riboflavina, selénio, colina
e vitaminas A, D, E, K e B12, além de sais minerais (ferro, f6sforo,
calcio, magnésio, sédio, potassio, cloro, iodo, manganés, enxofre,
cobre e zinco), proteina de alta qualidade e lipideo, que tornam
biodisponiveis importantes nutrientes, como luteina e zeaxantina,
associadas com a prevengao da degeneragao macular, além de
fonte de gorduras saturadas e colesterol. Vale lembrar que os
lipides, minerais e vitaminas estao presentes quase que totalmente
na gema, sendo a clara constituida especialmente pelas proteinas.

Um simples ovo contém de 50 a 250 mg de colesterol,
dependendo do tamanho. As recomendagdes atuais*’
restringem o consumo de ovo e limitam o consumo
de colesterol em até 300 mg ao dia. No entanto, essa
recomendagao sobre ovo tem sido revista e novas pesquisas
indicam que a ingestao de um ovo ao dia pode ser aceitavel, se
outros alimentos ricos em colesterol forem limitados na dieta.

A grande quantidade de nutrientes (DHA, proteinas e
vitaminas) pode contribuir para controlar a colesterolemia“.
Isso pode ser uma das razbes das diferentes respostas do ovo
a colesterolemia. Outra possivel razao seria o alto consumo de
gordura saturada e colesterol por certas populagoes, e o ovo
pouco acrescentard como risco para doenga cardiovascular*’4.

Ha estimativa de que 30% da populagdo respondem
negativamente a ingestao de colesterol. Se um individuo
responsivo ingerir dois ovos por dia, pode exceder as
recomendacdo do American Heart Association (AHA),
ultrapassando o limite superior de consumo em 126 mg,
que pode sugerir que ele pode ter um aumento de 0,05-
0,07 mmol/L no colesterol total plasmético. Ha populagoes que
podem se beneficiar do decréscimo de ingestao de colesterol
dietético, como aquelas com diabetes, que podem possuir
anormalidades no mecanismo para o transporte de colesterol*.

Deve-se ter cuidado na forma de preparo do ovo;
quando esse é frito ou mexido, ha adicdo de gorduras,
aumentando as calorias e dependendo do tipo de gordura,
elevando o colesterol.

Arq Bras Cardiol. 2013;100(1Supl.3):1-40
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Nivel de
evidéncia

Grau de

Recomendagao 2
recomendagao

O consumo de colesterol alimentar
deve ser < 300 mg/dia para auxiliar | A
controle da colesterolemia

O consumo de ovo deve ser
moderado (até 1 por dia) para
populacéo em geral e restrito para
diabéticos.

4. Efeitos e recomendacoes do consumo
dos acidos graxos saturados sobre
mecanismos fisiopatologicos do processo
aterosclerotico: biomarcadores e desfechos
clinicos

4.1 Acidos Graxos Saturados (SFA)

Durante as ultimas décadas, as recomendacoes médicas
e nutricionais promoveram a mensagem de diminuigao do
consumo de &cidos graxos saturados. As recomendagoes
foram indicadas tanto pela agao dos acidos graxos saturados
no aumento do LDL-c quanto no aumento do risco de
doenca cardiovascular, evidenciado pelos diversos estudos
epidemioldgicos™.

Discussbes atuais questionam essas recomendagoes,
pois, com a indicagao de diminuigao de gordura saturada,
houve um aumento de consumo de outros nutrientes, tais
como carboidratos (CH) refinados. Evidéncias colhidas
recentemente mostram que a substituicdo de gordura
saturada por carboidratos simples pode ter grande
impacto no aumento do risco de doenga cardiovascular
e diabetes®.

4.2 Historico de estudos SFA

Entre os vdrios componentes dietéticos, sao os acidos
graxos trans que mais aumentam LDL-c, seguido dos
acidos graxos saturados, que também aumentam HDL-c
e nao alteram a relagdo CT/HDL, se comparados ao
consumo de carboidratos. O consumo de 1% do VCT de
SFA esta associado com aumento de 1,3 a 1,7 mg/dL no
LDL-ce 0,4 a 0,5 mg/dL de HDL-c>"*4,

Diferentes SFA podem ter efeitos diversos no perfil lipidico
e fatores de risco cardiovascular. Metandlise recente®® mostrou
que, se comparado a carboidratos, o 4cido graxo laurico
(C12:0) é o que mais aumenta o LDL-c, seguido do mirfstico
(C14:0) e do palmitico (C16:0). Ja o estedrico pode provocar
pequena redugao no LDL-c. No tocante ao HDL-c, na mesma
comparagao com carboidratos, os AG laurico, miristico
e palmitico aumentam em maior % o HDL-c, enquanto
0 estedrico provoca um pequeno aumento no HDL-c**. O
efeito dos 4cidos graxos é comparado com outros nutrientes,
no caso acima com carboidratos. Portanto, ao se analisar os
efeitos desses AG, deve-se verificar qual nutriente foi substituido
pelo AG em questao.
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A substituicao de SFA por carboidratos pode gerar efeitos
controversos, pois depende do tipo de carboidrato; os
carboidratos simples, refinados podem ocasionar efeitos
neutros ou piores que os SFA. Os principais efeitos observados
quando ha troca de SFA por carboidratos sdo: diminuigao
Colesterol total, LDL-c e HDL-c, aumento TG, aumento da
incidéncia de obesidade, diabetes, doenca cardiaca e risco
para sindrome metabdlica. Parece ndo haver beneficios para
diminuigao do risco DCV>°*¢. O estudo Women s Health
Initiative ndo mostrou associacdo entre substituicdo de SFA
por carboidratos e risco de doenca cardiovascular®’*8. No
entanto, uma metanalise®® mostrou que a substituigdo SFA
por CH aumenta o risco de eventos coronarianos™.

Atroca por SFA por monossaturados resulta na diminuicao
no LDL-c, mas também pode acarretar em diminuigao do
HDL-c (efeito menor que troca por poli)>.

A substituicio por Acido Graxo poli-insaturado (PUFA) é
considerada a melhor escolha, pois pode ocasionar diminuicao
do LDL-c,aumento da razdo HDL/LDL, diminuicdo da razao
CT/HDL, reducao de risco de DCV, segundo diretrizes da FDA
e WHO 2009% e pode provocar efeito benéfico na doenga
cardfaca isquémica, no entanto pode levar a diminuigdo no
HDL—C50'52'53'56'60.

Recentemente, Mozaffarian e cols.®” em Metanélise e
anteriormente®*® em estudos clinicos mostraram que a
substituigdo de 5% do VCT de SFA por PUFA ocasionou 10%
de reducao de risco cardiovascular.

A concentracdo de LDL-c basal do individuo, condigoes
preexistentes (obesidade, diabetes, resisténcia insulinica,
hipertrigliceridemia e outras), além de fatores genéticos,
podem influenciar na resposta ao SFA. Além disso, a
composigao de outros nutrientes do alimento também pode
alterar a intensidade da resposta a ingesta de SFA%©/6465,

4.3 Doenca cardiovascular

Os efeitos do acido graxo saturado na prevengao de risco
de doenca cardiovascular sao controversos.

Em metandlise®® observou-se evidéncia insuficiente que
a ingesta de SFA aumenta risco DCV e acidente vascular
encefdlico (AVE). Ja estudos com obesos mostraram que dieta
rica em SFA e pobre em CHO, em comparagao com outras, foi
considerada a mais benéfica, pois melhorou a razdo HDL/LDL®.

Em relagdo a hipertensdo, em um estudo®” nao foi
verificada associacao entre SFA e incidéncia de hipertensao
arterial, apés ajuste por idade, IMC e consumo de dlcool.
Ja em outro estudo, o consumo de SFA foi associado
positivamente com diminuicdo das pressoes sistélica e
diastélica®®, mantendo a controvérsia sobre efeitos na
aumento da pressao arterial.

As evidéncias parecem ser limitadas no que concerne ao
efeito pré-inflamatério dos SFA*>© e em relagao ao efeito dos
SFA na incidéncia de resisténcia insulinica e DM,

Alguns estudos recentes mostram efeitos benéficos do
consumo de SFA”°, tais como: associagao inversa dos SFA
com progressao da aterosclerose coronariana em mulheres
pés-menopausa e associagdo inversa de SFA com mortalidade
por AVE™".
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Nivel de
evidéncia

Grau de

Recomendagao =
recomendagao

O consumo de &cidos graxos saturados

Tabela 1 - Recomendacao de acidos graxos saturados (g) de
acordo com a ingestdo calérica

além do recomendado esta relacionado | A VCT da dieta (Kcal) 10% VCT 7% VCT
com alteragéo no perfil lipidico (aumento

de LDL, aumento de HDL) 2000 229 169
0 consumo de &cidos graxos saturados 1800 20g 14g
além do recomendado esté relacionado lla B

com aumento da presséo arterial 1500 179 129
O consumo de acidos graxos saturados

além do recomendado esté relacionado 1200 139 9¢g

) ~ lla A
com desenvolvimento e/ou progresséo de

diabetes mellitus tipo 2 e da obesidade

O consumo de acidos graxos saturados
além do recomendado esté relacionado lla B
com aumento da inflamagéo

O consumo de acidos graxos saturados
além do recomendado esta relacionado | B
com aumento de eventos cardiovasculares

Asubstituicio de SFA por carboidrato

simples pode ocasionar piora no perfil lipidico I B

Asubstituiggo de SFA por Acidos Graxos
Monoinsaturados (MUFA) é recomendada lla B
por ocasionar melhora no perfil lipidico

Asubstituicao de SFA por PUFA é recomen-

dada por ocasionar melhora no perfil lipidico lla B

4.4, Recomendacoes de consumo de acido graxo saturado (Tabela 1)

= Grau de Nivel de
Recomendagdo recomendagao evidéncia
Para adultos, o consumo de quantidades
menores que 10% do VET em é&cidos Ia A
graxos saturados na alimentacéo esta
relacionado a redugéo do LDL-c.
Aingestédo recomendada de &cidos
graxos saturados para adultos sem la B

comorbidades deve ser < 10% do Valor
Energético Total (VET).

Individuos adultos que apresentam fatores

de risco associados a doenga cardiovas-

cular como: hipertenséo arterial sistémica,

diabetes, sobrepeso ou obesidade,

circunferéncia da cintura aumentada®*, la A
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia,

sindrome metabdlica*, intolerancia a glicose

ou aterosclerose significativa 0 consumo

deve ser<7% (VET)

Para criangas maiores de dois anos e

adolescentes e perfil lipidico normal

recomenda-se que a ingestao de lla B
gordura esteja entre 25% e 35% (VET)

e < 10% de 4cidos graxos saturados

Para criangas maiores de dois anos e

adolescentes com perfil lipidico alterado, a

ingestao de gorduras deve se manter entre

25% e 35% para manuteng&o de ganho la A
de peso e para crescimento normal. A

recomendagao de 4cidos graxos saturados

deve, nesses casos, ser 7% do VET

O consumo de &cidos graxos saturados
para gestantes com dislipidemia prévia
ou desenvolvida durante a gestagao
dever ser limitado a < 7 %.

llc B

Asubstituicso de SFA por Acidos Graxos
Monoinsaturados (MUFA) é recomendada lla B
por ocasionar melhora no perfil lipidico

A substituicdo de SFA por PUFA é
recomendada por ocasionar melhora no lla B
perfil lipidico

4.5. Posicionamento sobre temas selecionados

4.5.1. Coco e 6leo de coco

O coco e o 6leo de coco (Coco nucifera) sao importantes
fontes naturais de gorduras saturadas, especialmente de 4cido
laurico (C12:0). Em respeito a dislipidemia, sabe-se que
gorduras sélidas saturadas ricas em &cido laurico resultam em
perfil lipidico mais favoravel do que uma gordura sélida rica
em 4cidos graxos trans®*’2. Em relacdo aos demais tipos de
gorduras saturadas, especialmente cido miristico e palmitico,
o acido laurico apresenta maior poder em elevar LDL-C, bem
como HDL-C®. Entretanto, esse efeito parece ndo ser a causa
do aumento da prevaléncia de DCV de acordo com estudos
realizados na Asia, onde o 6leo de coco representa até 80%
da gordura consumida em algumas regides”>7*.

No Brasil, um ensaio clinico mostrou reducao da relagao
LDL:HDL, aumento do HDL-C e reducao da circunferéncia
abdominal no grupo que utilizou 6leo de coco”. Apesar dos
potenciais beneficios do 6leo de coco no HDL, os estudos
experimentais comprovam o efeito hipercolesterolémico do
coco e seus subprodutos, como o recente estudo com cobaias
que comparou 6leo de coco com azeite de oliva e éleo de
girassol. O grupo tratado com 6leo de coco apresentou
aumento significativo da fragdo ndo HDL e triglicérides™.

Nivel de
evidéncia

Grau de

Recomendagéo recomendagdo

N&o se recomenda coco e 6leo de coco

para tratamento de hipercolesterolemia,

sendo necessérios estudos adicionais 1l B
para orientar seu uso em demais

alteragbes metabdlicas

4.5.2 Oleo de palma

Ap6s o alerta sobre os maleficios do consumo de alimentos
contendo gorduras trans, a industria de alimentos encontrou
no 6leo de palma um substituto equivalente favorecendo a
elevagao do seu consumo nos ltimos anos por meio dos
alimentos industrializados. Além de apresentar baixo ponto
de fusdo, o 6leo de palma apresenta grande resisténcia a
oxidagao em razao do elevado teor de acidos graxos saturados,
especialmente de dcido palmitico (cerca de 40%). O perfil
sanguineo de acidos graxos reflete a maior fonte de gordura
consumida; dessa forma, dietas com alto teor de acido
palmitico elevam o teor desse tipo de gordura no sangue’”.

Estudos em humanos e animais, que comparam o efeito
metabdlico de diferentes dietas, entre elas dieta com alto
teor de 6leo de palma, observaram aumento significativo de
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LDL-c e do colesterol total”®83. Em macacos, o 6leo de palma
foi fator desencadeador de aterosclerose em comparacao ao
6leo de cartamo®.

Nivel de
evidéncia

Grau de

Recomendagao =
recomendacgéo

O consumo de 6leo de palma ou de

alimentos contendo grande quantidade

desse 6leo ndo é recomendado I B
para individuos com dislipidemia ou

na prevengéo da dislipidemia e das

doengas cardiovasculares

4.5.3. Chocolate

Originario da América do Sul, o chocolate é o produto obtido
a partir da mistura de derivados de cacau (Theobromacacao L.),
massa (ou pasta ou liquor) de cacau, cacau em pé e ou
manteiga de cacau, com outros ingredientes. A gordura
do chocolate, derivada do cacau, é constituida por dois
acidos graxos saturados, o acido palmitico e o estedrico, e o
acido oleico monoinsaturado, em adigdo de uma pequena
quantidade (menos do que 5%) de outros dcidos graxos®®°.

Embora seja conhecido que o consumo de gorduras
saturadas aumenta os niveis de colesterol, o consumo
regular de manteiga de cacau e chocolate rico em cacau
ndo se relaciona a esse aumento. As quantidades de
acido graxo estedrico sdo responsaveis pelo efeito neutro
sobre o metabolismo do colesterol. Deve-se ter cuidado,
no entanto, com chocolate confeccionado com leite,
pois pode conter grande quantidade de &4cidos graxos
miristico e laurico, conhecidamente hipercolesterolémicos.

Nivel de
evidéncia

Grau de

Recomendagéo recomendacgéo

Arelagdo do consumo de manteiga

e colesterolemia é controverso;

porém, de for moderado e dentro das 1] B
recomendagdes de gordura saturada,

podera fazer parte da dieta

~ Grau de Nivel de
Recomendagao = -
¢ recomendacgéo evidéncia
0 consumo de chocolate rico em cacau
nao esta relacionado ao aumento do Il C

colesterol

4.5.4. Manteiga

De acordo com a Portaria n° 146, “com o nome de manteiga
entende-se o produto gorduroso obtido exclusivamente pela
batecdo e malaxagem, com ou sem modificagao biolégica
do creme pasteurizado derivado exclusivamente do leite de
vaca, por processos tecnologicamente adequados. A matéria
gorda da manteiga devera estar composta exclusivamente de
gordura lactea”?.

Richards® analisou a composicdo em acidos graxos
da manteiga e os predominantes foram: miristico (14:0),
palmitico (16:0), estedrico (18:0) e oleico (18:1). Os ésteres
de colesterol constituem aproximadamente 10% dos esterois
do leite.

Em estudos com individuos hipercolesterolémicos e com
sindrome metabdlica”#" que compararam diferentes tipos
de margarina e manteiga, o valor de LDL-c manteve-se
inalterado ou pouco aumentado apés consumo de manteiga.
No entanto, os estudos oferecem variadas quantidades de
produto e o tempo de seguimento é variado, mantendo a
controvérsia na literatura sobre a acado da manteiga nos lipides.
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4.5.5. Carne

As carnes habitualmente consumidas sdo importante fonte
de proteinas de alto valor biolégico, vitaminas do complexo
B e, especialmente as carnes vermelhas, de ferro de ampla
biodisponibilidade em comparagao ao ferro presente em
alimentos vegetais. No entanto, podem fornecer quantidades
significativas de gorduras saturadas, especialmente acido
palmitico e, em menor proporgao, acido estedrico, em
razao do tipo de animal, do tipo de criagao do animal e da
localizagao da carne (corte)??.

Os graficos 1 e 2 mostram a quantidade de gordura
saturada e colesterol e diferentes cortes de carne vermelha e
de aves, respectivamente.

O valor do colesterol, independentemente do tipo
de carne ou de preparo, nao varia significativamente.
O problema maior estd no teor de gordura saturada®™.
Ao se preparar quaisquer tipos de carnes, é necessario
que se remova a gordura aparente e a pele (aves), pois a
gordura penetra no interior da carne durante o preparo.
Entre os tipos de preparagao, deve-se dar preferéncia ao
grelhado, pois essa técnica evita a reabsorgao da gordura
pela carne”, além de preferir carne bem passada, pois
a carne mal-passada com gordura apresenta as maiores
taxas de gordura saturada e, portanto, deve ser evitada®.
importante destacar que para os alimentos cozidos a d4gua
utilizada no processo nao deve ser reaproveitada, para que
a gordura nao seja reabsorvida®.

De acordo com a analise dos gréficos 3 e 4, concluiu-se
que os altos teores de colesterol se concentram mais nas
visceras (no bucho e no figado), no coragao de frango e no
camarao®.

E importante observar que o salmao possui um alto teor
de gordura saturada se comparado com o namorado, porém
possui uma quantidade significativa de gorduras insaturadas
(grafico 4).

De modo geral, estudos que analisaram o impacto de
planos alimentares com consumo controlado de carne
vermelha indicaram redugdo da pressao arterial e menor
risco de mortalidade por doengas cardiovasculares”. Grupos
vegetarianos também apresentam menores niveis de colesterol
sanguineo quando comparados a onivoros”’.

Nivel de
evidéncia

Grau de

Recomendagdo recomendagéo

Recomenda-se consumo controlado

de carne vermelha, miudos e aves

com pele, além da restrigéo de cortes I B
gordurosos. Deve-se observar o modo

de preparo para minimizar o consumo

de gordura saturada
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Cordura Saturada x Colesterol

Contra-filé Cru sem Gordura
Conra-Filé Grelhado sem Cordura
Contra-Filé Cru com Cordura
Contra-Filé Frito com Gordura
Contra-Filé Grelhado com Gordura
Lombo Cru sem Cordura

Lombo Cru com Gordura

Lombo Assado com Cordura
Lombo Grelhado com Cordura
Pernil Cru sem Gordura

Pernil Grelhado sem Gordura
Pernil Cru com Gordura

Pernil Grelhado com Gordura
Pernil Assado com Gordura

0 1000 2000 3.000 4000 5.000
mg/100g

W Gordura Saturada [l Colesterol

Grdfico 1 - Quantidade de gordura saturada e colesterol e diferentes cortes
de carne vermelha. Fonte: Inmetro, 2007,

Colesterol (mg/100g) X Gordura Saturada (mg/100g)

Peito de Frango Cru sem Pele

Peito de Frango Cru com Pele 2.043,91
Peito de Frango Cozido sem Pele
Peito de Frango Cozido com Pele 1.915,58
Peito de Frango Frito sem Pele
Peito de Frango Frito com Pele A2
Peito de Frango Grelhado sem Pele
Peito de Frango Grelhado com Pele
Chester Cru

Chester Frito

Chester Cozido

Chester Grelhado

0 500 1.000 1.500 2.000  2.500

B Cordura Saturada [l Colesterol

Grdfico 2 - Valores de colesterol e gordura saturada de diferentes cortes e
preparagoes de aves. Fonte: Inmetro, 2001%.

Colesterol X Gordura Saturada

Bucho Cru

Bucho Cozido

Figado Cru

Figado Frito

Coragao de Frango Cru
Coragao de Frango Cozido
Camarao Cru
Camardo Crelhado
Camarao Frito
Namorado Cru
Namorado Grelhado
Namorado Cozido
Salmao Cru

Salmao Grelhado

Salmao Cozido

0 500 1.000 1.500 2.000

2.500 3.000

Il Gordura Saturada (mg/100g) [l Colesterol (mg/100g)

Grdfico 3 - Valores de colesterol e gordura saturada de diferentes preparacées
de mitidos, frutos do mar e peixes. Fonte: Inmetro, 2007%.

Namorado Cozido

Namorado Grelhado

Namorado Cru

Salmao Cozido

Salméo Grelhado

Salmao Cru

0 500 1000 1500 2000 2500 3000 3500

M Gordura Saturada (mg/100g) M Gordura Insaturada (mg/100g) O Omega 3 (mg/100g)

Grdfico 4 - Valores de gordura saturada, insaturada e Omega-3 de diferentes
preparagoes de peixes. Fonte: Inmetro, 2007,

4.5.6. Queijos

O queijo é um alimento sélido fabricado a partir do leite de vaca,
cabra, ovelha, bifala e/ou outros mamiferos, sendo um concentrado
lacteo constituido de proteinas, lipidios, carboidratos, minerais,
calcio, fésforo e vitaminas (especialmente A, B2, B9, B12 e D).

A crenga popular de que queijos de cor branca sao adequados
asatde cardiovascular merece ser revista. O leite integral apresenta
elevado teor de gorduras saturadas, especialmente acido palmitico
e mirfstico. Dessa forma, qualquer queijo cujo principal ingrediente
seja o leite integral sera semelhante fonte de gorduras saturadas.

O gréfico 5 mostra a quantidade de gordura saturada de
alguns tipos de queijo amplamente consumidos. Observa-se
que queijos mais amarelos, como parmesao e minas padrao,
contém grandes quantidades de gordura saturada. Da mesma
forma, a versao light de alguns produtos pode conter menor
quantidade dessa gordura. O consumo excessivo de queijos
como minas frescal, requeijao cremoso, creme de queijo
comum (cream cheese), creme de queijo light (cream cheese
light) entre outros queijos de cor branca pode representar
risco a dieta pobre em gorduras saturadas. Recomenda-se
controlar o tamanho das porgdes consumidas®.

A tabela 2 traz as equivaléncias em medida caseira
referente a uma porgao de 30 g de produto. Sugere-se que
adequagoes individuais na dieta sejam feitas por nutricionista
para que alcancem as recomendagdes de calcio®.

Nivel de
evidéncia

Grau de

Recomendagéo recomendagdo

O consumo de queijo deve ser feito com

cautela, dando-se preferéncia para queijos

com menor teor de gordura saturada. I B
O consumidor deve observar nas

embalagens o teor dessa gordura e evitar

0 consumo irrestrito de queijos brancos

Tabela 2 - Medida caseira e contetido de gordura saturada em 30 g
de queijos selecionados

Produto Medida caseira Gordura saturada (g)

1 fatia pequena

Queijo minas frescal (7 X7 0,5 om) 34
Requeijdo cremoso 1 colher de sopa 41
Creme de queijo 1 colher de sopa 51
Creme de quesijo light 1 colher de sopa 35

Fonte: TACO. Tabela brasileira de composicao de alimentos / Nepa-Unicamp.

-Versao Il. 2.ed. Campinas: Nepa-Unicamp, 2006%°.
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AG - Saturados

17,1117,21 17,77

16,03
14,57 15,07

gramas

Grdfico 5 - Quantidade de 4cidos graxos saturados por tipo de queijo. Fonte:
Inmetro, 2011%.

5. Efeitos e recomendacoes do consumo dos
acidos graxos monoinsaturados sobre mecanismos
fisiopatologicos do processo aterosclerotico:
biomarcadores e desfechos clinicos

5.1 Acidos Graxos Monoinsaturados (MUFA)

5.1.1. Efeitos sobre o metabolismo lipidico

Quando comparada a dieta hipogordurosa (NCEP Step II)
ou a dietas pobres em gorduras, mas ricas em carboidratos,
a dieta rica em MUFA proporciona efeitos mais favordveis
sobre os niveis de triglicérides e HDL-c, para o mesmo grau
de reducao da colesterolemia’®-12,

Com relacao a dieta do Mediterraneo, ricaem MUFA, uma
revisao sistematica e Metandlise de estudos epidemiolégicos e
ensaios randomizados controlados mostrou que a aderéncia
a esse padrao dietético associa-se a modificagoes discretas
do HDL-c (aumento de 1,17 mg/dL) e triglicérides (redugao
de 6,14 mg/dL)'®.

Existem também evidéncias de uma relagao entre tipo
de gordura consumida e caracteristicas qualitativas da LDL.
Pela presenga de ligacoes duplas, os 4cidos insaturados sao
particularmente suscetiveis a modificagao oxidativa. Estudos
demonstram que dietas contendo MUFA em substituigao
ao PUFA tornam a LDL menos suscetivel a oxidacao'**'%,
o que pode resultar, em teoria, em inibicdo do processo
aterogénico, ja que é amplamente aceito que a molécula de
LDL oxidada tem relevante papel na inflamagao vascular, na
disfuncao do endotélio e na formagao de células espumosas
na parede intimal.

5.1.2. Efeitos sobre o metabolismo glicidico

Ha evidéncias fisiopatolégicas de um efeito positivo
dos MUFA sobre diversos mecanismos envolvidos na
etiopatogenia do diabetes tipo 2. Estudos mecanisticos em
humanos demonstram que intervengdes de curto prazo, com
substituigdo de PUFA por MUFA, ou o simples aumento do
consumo de MUFA, pode acarretar melhoras na resisténcia a
insulina'®, resposta da célula beta na producao de insulina'®”,
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aumento da resposta de producao de incretinas (aumento de
GLP-1)"% e redugao do clearance de insulina'®.

No Nurses’ Health Study, o consumo de castanhas, uma
importante fonte de PUFA e MUFA nessa populagao, foi
associado a um risco reduzido de desenvolver diabetes,
apos ajustes para o consumo de fibras e diversos fatores
relacionados ao estilo de vida'™.

Nao existem estudos randomizados controlados de longo
prazo em relagdo a qualidade das gorduras dietéticas e o risco
de desenvolver diabetes. Dessa forma, os conceitos vigentes se
baseiam em estudos de curto prazo tendo como desfechos a
mudanga de indicadores relacionados a fisiopatologia do diabetes.
Os dados disponiveis de estudos de intervengao sugerem, em geral,
efeitos benéficos sobre a sensibilidade a insulina quando SFA e
TFA sdo substituidos por MUFA ou PUFA™".

O estudo multicéntrico KANWU foi o maior ensaio
randomizado controlado sobre diferentes intervengoes
dietéticas com diferentes fontes de acidos graxos''?. Os
voluntarios (n = 162) receberam dietas isocaléricas que
diferiram apenas no contetdo de gorduras. O principal
achado foi demonstrar que a substituicdo de SFA por MUFA
promoveu uma melhora da sensibilidade a insulina. A
substituicao isocaldrica de carboidratos por MUFA também
melhora a sensibilidade a insulina'">.

Outros estudos de menor porte corroboram a hipétese de
que o consumo de MUFA pode exercer efeitos benéficos sobre
a resisténcia a insulina'”'"*, enquanto outras investigacoes
mostraram poucas mudangas na sensibilidade a insulina induzidas
por PUFA ou MUFA em individuos com intolerancia a glicose'"
e diabetes tipo 2116, embora tenham ocorrido mudangas
significativas na composicao de acidos graxos plasmaticos.

No que diz respeito a dieta do Mediterraneo, numa
revisao sistemdtica e Metandlise envolvendo mais de 500 mil
individuos, a aderéncia a esse padrao de dieta associou-se a
pequena redugdo da glicemia (3,89 mg/dL) e diminuicao de
31% no risco de sindrome metabdlica'®.

5.1.3. Efeitos sobre a pressao arterial

Estudos epidemiolégicos demonstram relagoes distintas
entre o tipo de gordura ingerida e mudangas na pressao
arterial (tab. 3). Modificagdes nas proporcoes das gorduras,
com reducgao de SFA e aumento de MUFA, podem colaborar
para uma reducdo da pressdo arterial'’”. No entanto, esse
efeito benéfico pode ser anulado se a gordura total consumida
for excessiva''®.

Estudos de intervengdao mostram que os MUFA de
fontes vegetais, especialmente quando parte da dieta do
Mediterrdneo, podem diminuir discretamente a pressao
arterial e possivelmente desempenham um papel relevante na
prevengao da hipertensao arterial'’”. Em um desses estudos,
Appel e cols.” encontraram uma redugao da pressao sistélica
de 1,3 mmHg em individuos sem hipertensdo, quando
comparada a uma dieta rica em carboidrato, e de 2,9 mmHg
entre os hipertensos. Esses resultados sao corroborados por
uma revisdo sistematica e Metanalise que sugere que a
aderéncia a dieta do Mediterraneo associa-se a um efeito
favoravel sobre a pressao arterial'®.
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Tabela 3 - Estudos que analisaram a relagdo entre o consumo de gordura monoinsaturada e éleo de oliva e a pressao arterial

Estudo Pais Delineamento do estudo Populagéo estudada Principais resultados
58.218 mulheres Sem efeito no surgimento
' 119,120 4

Nurses’ Health Study EUA Coorte 3479 anos de HAS

Health Professionals’ Follow-up Study®’ EUA Coorte 30681 homens, Sem efeito no risco de HAS
40-75 anos

Chicago Western Electric Company 1.714 homens, '

Study™ EUA Coorte 40-55 anos MUFA associado com tda PA

Multiple Risk Factor Intervention Trial®® EUA Coorte 11342 homens, Sem efeito na PA
35-57 anos

Willians & cols. 2 EUA Estudo cruzado 76 homens, Relag&o inversa entre MUFA
30-55 anos ePA

. - . 4.903 mulheres. Consumo de ¢leo de oliva
123 A )
Italian Nine Communities Study Italia Estudo cruzado 20-59 anos associado a |PA
20.343 mulheres Oleo de oliva e razdo MUFA/

EPIC-Greece'* Grécia Estudo cruzado ) ' SFA associados inversamente

20-86 anos
com PA
SUN Study' Espanha Coorte 6.863 ambos Oleo de oliva associado a | PA
0S Sexos em homens apenas

HAS: hipertenséo arterial sistémica; PA: pressdo arterial.
Adaptado de: Rasmussen e cols."®.

5.1.4. Outros efeitos sobre mecanismos relacionados
a aterotrombose

O uso de MUFA esta relacionado a melhorias da fungao
endotelial e da adesdo monocitéria, além de reducoes de
marcadores inflamatérios e agregacdo plaquetaria'. Uma
parte desses efeitos foi evidenciada com o uso especifico
de 6leo de oliva, incluindo protecao contra trombogénese e
estresse oxidativo'2%129,

5.1.5. Efeitos sobre eventos cardiovasculares

Vérios estudos observacionais de larga escala indicam
uma associacao entre consumo de MUFA e reducao de
risco cardiovascular (tab. 4)#139132 Apenas um estudo,
com betacaroteno e alfatocoferol em fumantes, falhou em
demonstrar esse achado'2.

Em uma anélise de estudos de coorte prospectivos e
ensaios randomizados investigando a relagao entre exposigao
a diferentes padroes dietéticos e eventos coronarianos, tanto o
consumo de MUFA como a aderéncia a dieta do Mediterraneo
mostraram-se associados a menor risco de doenca arterial
coronariana, e o papel protetor da dieta mediterranea foi
observado até mesmo nos estudos clinicos randomizados'.

5.2. Recomendacoes

Com base nas consideragoes aqui expostas, pode-se dizer
que existe um conjunto de evidéncias a favor dos beneficios
dos MUFA para um melhor controle dos fatores de risco
tradicionais para a doenca cardiovascular aterosclerética.
A melhor evidéncia nesse sentido se faz para os efeitos
hipocolesterolémicos quando os MUFA substituem os SFA.

Tabela 4 - Estudos que analisaram a relagao entre consumo de MUFA e dleo de oliva e desfechos cardiovasculares

Estudo Tipo de estudo Populagéo Resultado
Seven Countries Study'™® Populacional 12.770 homens Baixo risco de morte QV reIamontado ao consumo de
transversal grandes quantidades de 6leo de oliva
, Populacional Associagao entre aumento de consumo proporcional
7
Nurse's Health Study* prospectivo 80.082 mulheres de MUFA e menor risco relativo de morte CV
Coronary Mortality in France and e ~ - Associagao entre consumo absoluto de MUFA e menor
Epidemiologico Nao aplicavel

Finland'®!

RR de morte CV

The Alpha-Tocopherol Beta-Carotene

Cancer Prevention Study Coorte prospectivo

21.930 fumantes

Nenhuma associagéo entre MUFA e risco de
doenga CV

CV: cardiovascular; RR: risco relativo
Adaptado de: Am Fam Physician. 2009;80(4):345-350, 372.
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E importante enfatizar, no entanto, que ainda h4 limitagées
para a recomendagao do consumo de MUFA para prevengao
de DM e HAS pela falta de estudos randomizados e
controlados em longo prazo.

Além disso, existem evidéncias de que o consumo de
MUFA dentro do contexto da dieta do Mediterraneo associa-
se a reducao do risco de eventos CV e mortalidade.

Dessa forma, a Tabela 5 traz as recomendagoes baseadas
nas melhores evidéncias do momento.

Tabela 5 - Recomendagdes para consumo de produtos ricos
em MUFA

_ Grau de Nivel de

Recomandagdo recomendagéo evidéncia
Substituir &cidos graxos saturados da
dieta por MUFA deve ser recomendado | A
para otimizar a redugéo dos niveis
plasmaticos de LDL-c.
Substituir &cidos graxos saturados da
dieta por MUFA pode ser recomendado la B

para melhorar a sensibilidade a insulina e
reduzir o risco de diabetes mellitus.

Substituir 4cidos graxos saturados da dieta
por MUFA pode ser recomendado para lla B
melhorar o controle da pressao arterial.

Substituir &cidos graxos saturados da
dieta por MUFA, perfazendo 15% da
energia total, pode ser recomendado para
reduzir o risco cardiovascular.

lla A

MUFA: Acido graxo monoinsaturado.

6. Efeitos e recomendacoes do consumo
dos acidos graxos poli-insaturados sobre
mecanismos fisiopatologicos do processo
aterosclerético: biomarcadores e desfechos
clinicos

6.1. Acidos graxos poli-insaturados (PUFA)

6.2. Acidos graxos poli-insaturados 0mega—3 de origem
marinha (Docosaexaenoico (DHA) e eicosapentaenoico (EPA))

Os 4cidos graxos Omega-3 de origem marinha, 4cido
docosaexaenoico (DHA) e acido eicosapentaenoico (EPA),
exercem inlimeros efeitos sobre diferentes aspectos fisiol6gicos e do
metabolismo que podem influenciar a chance de desenvolvimento
de doencas cardiovasculares. Embora seja consensual que o
consumo regular de peixes ricos em acido graxo Omega-3 faca
parte de uma dieta saudavel, a recomendagao de suplementar a
dieta com capsulas de 6leo de peixe cerca-se por controvérsias,
fomentadas por resultados conflitantes de estudos clinicos.

6.2.1 Efeitos sobre o metabolismo lipidico

Estudos clinicos mostram que a suplementagdo com 2 a
4 g de EPA/DHA ao dia pode diminuir os niveis de triglicérides
(TG) em até 25% a 30%, aumentar discretamente os de HDL-
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colesterol (1% a 3%) e elevar os de LDL-colesterol em até 5%
a ‘10%134-136.

A capacidade de reduzir os niveis de TG depende da dose,
com uma redugao aproximada de 5% a 10% para cada 1 g
de EPA/DHA consumido ao dia', e é maior nos individuos
com niveis basais mais elevados de TG'*.

6.2.2. Efeitos sobre o metabolismo glicidico

Estudos de coorte prospectivos envolvendo um grande
nimero de participantes sugerem que o maior consumo
de 4cido graxo Omega-3 associa-se a maior incidéncia de
Diabetes Mellitus (DM)'*"° No entanto, tal associacao
nao é consistente'*!, havendo até mesmo evidéncias de que
concentragdes plasmdticas mais elevadas de EPA/DHA possam
se associar a menor chance de novos casos de diabetes'.

Além disso, uma Metanadlise de 23 estudos clinicos
randomizados ndo evidenciou alteragoes significativas de
hemoglobina glicada, glicemia de jejum ou insulina de jejum
quando 4cido graxo Omega-3 (dose média 3,5 g/dia) foi
suplementado a individuos diabéticos'*. De forma semelhante,
outra Metanalise de 26 ensaios clinicos constatou que a
suplementacao com éleo de peixe (2-22 g/dia) nao alterou
os niveis de hemoglobina glicada em pacientes diabéticos'*.

6.2.3. Efeitos sobre a pressao arterial

Em uma Metandlise de 36 ensaios clinicos randomizados,
a suplementagao com éleo de peixe (dose mediana 3,7 g/dia)
mostrou reduzir a pressao arterial sist6lica em 3,5 mmHge a
diastélica em 2,4 mmHg'“. Reducao de tonus adrenérgico e
da resisténcia vascular sistémica sao mecanismos propostos'*.

6.2.4. Efeitos sobre a inflamacao

Sendo precursores de eicosanéides e outros mediadores
anti-inflamatérios, os acidos graxos Omega-3 poderiam
proporcionar efeitos anti-inflamatérios, com possiveis
beneficios para inimeras condigoes patolégicas, incluindo as
cardiovasculares. Varios estudos experimentais tém mostrado
uma gama de efeitos anti-inflamatérios dos 4cidos graxos
Omega-3, embora as investigages in vivo, em humanos,
tenham mostrado resultados conflitantes'#'47.

Em alguns estudos transversais e de coorte, o consumo de
4cido graxo Omega-3 marinho pela dieta associou-se a menores
niveis plasmaticos de marcadores inflamatérios, incluindo
moléculas de adesao e Proteina C-Reativa (PCR)'8'%.

De forma concordante, niveis de Omega-3 marinho
no plasma e em membranas de eritrécito ou granuldcito
associaram-se inversamente aos niveis de PCR em individuos
sauddveis ou com doenca arterial coronariana estavel'12,

Em estudos de intervengao de pequeno porte, alimentagao
rica em Omega-3 marinho e suplementagio com 6leo de
peixe ou DHA mostraram resultados compativeis com uma
atenuacao da resposta inflamatéria em individuos com
diabetes e hipertrigliceridémicos'*"%.

Em outros ensaios, a dieta suplementada com Omega-3 nao
provocou alteragoes significativas em parametros inflamatérios
em individuos com sindrome metabdlica (1,24 g/dia)'®
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e pacientes com infarto do miocardio prévio (5,2 g/dia)'”’,
o mesmo ocorrendo com a suplementagdo com acidos
graxos poli-insaturados sobre os niveis de PCR em individuos
saudaveis (2,0 ou 6,6 g/dia)'*®.

Obviamente, diferencas na metodologia (perfil da
populagdo, forma e dose de suplementagdo e parametros
analisados) podem ter contribuido para essas discrepancias
de resultados. Portanto, a real relevancia clinica dos efeitos
anti-inflamatérios dos acidos graxos Omega-3 de origem
marinha ¢ ainda incerta.

6.2.5. Efeitos sobre a funcao endotelial

A disfuncao do endotélio estd intimamente associada a
inflamagdo da parede vascular. Assim como ocorre para os
efeitos da suplementacao com acido graxo Omega-3 marinho
sobre a resposta inflamatéria, os efeitos sobre a funcao
endotelial in vivo, em humanos, sdo controversos. Uma
analise recente de 33 ensaios de intervengao sugere que os
4cidos graxos Omega-3 de origem marinha podem melhorar
a fungao endotelial em sujeitos dislipidémicos com sobrepeso
e em diabéticos, embora os resultados sejam conflitantes em
pacientes com doenga cardiovascular e inconsistentes em
individuos saudaveis'>°.

6.2.6. Efeitos sobre a aterosclerose

Em modelos de aterosclerose em camundongos, vérios
estudos relatam que 6leo de peixe e EPA atenuam o processo
ateroscler6tico'%* embora isso nao tenha ocorrido em
outras condigoes experimentais'®'%.

Alguns estudos populacionais sugerem uma associagao
inversa entre consumo de peixe ou 4cido graxo Omega-3
de cadeia longa/marinho e marcadores de aterosclerose
subclinica, como espessura médio-intimal de carétida e
calcificagdo coronariana, embora tal relagao pareca ser fraca
e ndo consistente’®6168,

Em um ensaio randomizado com pacientes com
doenga arterial coronariana, a suplementagao com
aproximadamente 1,5 g/dia de 4cido graxo Omega-3 por
dois anos provocou menos progressao e mais regressao da
aterosclerose coronariana, medida por angiografia invasiva
quantitativa, em relacdo ao uso de placebo, embora as
diferengas tenham sido pequenas'®. Nesse mesmo estudo,
todavia, a suplementagdao ndo modificou a evolugao da
aterosclerose carotidea avaliada por ultrassonografia'”®, o que
contrasta com os resultados de outro estudo randomizado no
qual EPA altamente purificado (1,8 g/dia) mostrou atenuar
a progressao do espessamento médio-intimal de cardtida
em diabéticos'".

E possivel também que o acido graxo Omega-3 exerca
papel protetor de eventos cardiovasculares através da
modulagao das caracteristicas da placa aterosclerética,
tornando-a mais estavel. Em um estudo randomizado
de pacientes aguardando endarterectomia de carétida,
a suplementagdao com éleo de peixe mostrou que
os Omega-3 rapidamente se incorporam na placa
aterosclerética e podem induzir modificagdes compativeis
com um perfil menos vulnerdvel a fen6menos de ruptura

e instabilizagao'”?, observagao consistente com achados
experimentais'®*.

6.2.7. Efeitos antiarritmicos

Varios estudos experimentais mostraram efeitos antiarritmicos
dos 4cidos graxos Omega-3, atribuidos especialmente a um
efeito direto sobre canais i6nicos'’. Outros mecanismos
relatados incluem modulacdo do ténus autonémico (melhora
da variabilidade da frequéncia cardiaca), redugao da frequéncia
cardiaca basal e limitacao da arritmia de reperfusao'¥. Esses
efeitos podem explicar os resultados benéficos dos acidos graxos
Omega-3 sobre a prevencdo de morte sibita observada em
alguns estudos (Tabela 6 e 7).

6.2.8. Efeitos sobre eventos cardiovasculares

As tabelas 6 e 7 resumem os achados dos principais
estudos clinicos que avaliaram o efeito de peixe ou acido
graxo Omega-3 marinho, seja da dieta, seja na forma de
suplementacao, sobre desfechos cardiovasculares.

Apesar de varias evidéncias antigas sugerirem efeito
protetor de peixes e dos cidos graxos Omega-3 de origem
marinha sobre eventos cardiovasculares, sobretudo em
individuos que ja apresentavam doenca cardiovascular,
os estudos mais recentes nao mostraram beneficios da
suplementacdo com Omega-3 em sujeitos que j& haviam
apresentado manifestagbes de doenga aterosclerdtica'”*'#".

Uma das possiveis razoes relaciona-se com o perfil da
populagdo estudada, especialmente no que se refere ao uso mais
frequente de medicamentos sabidamente protetores (exemplo:
estatinas, betabloqueadores, inibidores da enzima de conversao
da angiotensina), ao controle mais agressivo dos fatores de
risco tradicionais, e ao maior niimero de procedimentos de
revascularizagdo nos estudos mais contemporaneos. Dessa
forma, questiona-se se os 4cidos graxos Omega-3 podem trazer
reais beneficios adicionais quando o paciente é manejado de
acordo com as recomendacbes atuais.

Questdes envolvendo forma, dose e tempo de
suplementagao também podem ser levantadas. Por exemplo,
nos estudos Alpha Omega'”® e SU.FOL.OM3'®", a dose de
EPA+DHA (400-600 mg/dia) pode ter sido insuficiente para
se observar beneficio clinico.

6.2.9. Eventos arritmicos e morte subita

Varios estudos observacionais sugeriram que os acidos
graxos Omega-3 podem exercer uma protecao particular contra
morte stbita, sobretudo nos pacientes vitimados por infarto do
miocérdio. Esse efeito benéfico foi também verificado numa
subandlise do ensaio randomizado GISSI-Prevenzione'®®, mas
nao no mais recente, OMEGA'® (Tabela 6).

Essa hipotese também foi verificada em pacientes
portadores de cardiodesfibrilador implantavel. Os
resultados foram inconsistentes, sugerindo desde um
discreto efeito benéfico dos 4cidos graxos Omega-3 na
reducdo de arritmias ventriculares graves nesse subgrupo de
pacientes'”, até ensaio sugerindo um efeito pré-arritmico
em alguns pacientes'".
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Tabela 6 - Principais estudos clinicos randomizados que avaliaram o efeito de peixe/Omega-3 marinho sobre desfechos

cardiovasculares

Estudo Populagéo Intervengao Seguimento Resultado
DART'™ 2,033 homens pés-IAM Acon;elljz_amento 2 anos Consumo de 2-3 porgdes de peixe por semana roeduzm significativamente
dietético a mortalidade total em 29%.
GISSI 11324 individuos com _Omgga-?; (1 gldia) Omega-3 reduziu significativamente o risco de morte e doenga
vitamina E, ambos ou 3,5 anos
Prevenzione'™ IAM recente (< 3 meses) nay da ' cardiovascular.
Aumento do risco de morte cardiaca e morte stbita nos aconselhados a
75 3114 homens < 70 Aconselhamento L : .
DART-2 ) g 3-9 anos ingerir peixe oleoso, especialmente entre os que receberam capsulas de
anos com angina dietético X )
6leo de peixe.
) A . Omega—3 nao reduziu eventos CV totais e morte, porém reduziu o nimero
OPACH'™ hi(rfOZ?z;:I:zztgrséiinc]a Sg:ﬁ%?:’(ére’z gédgi)vzl; 2 anos de IAM (obs.: 25% dos pacientes foram retirados do estudo por
diferentes motivos).
18645 individuos EPA (1,8 g/dia) + o . g
- hipercolesterolémicos ) EPA reduziu significativamente o risco de eventos coronarios
JELIS estatina ou apenas 4.6 anos ) o
(colesterol total tati maiores em 19%.
> 251 mg/dL) estatina
GISSI-HF'™® 6975 pag;?lt_el)\s/ com [C OmegaF;g ((;lbgédla) o 3,9 anos Omega-3 reduziu significativamente a mortalidade total em 9%.
Margarina
SUE[;ZTSST(:;ST“ EPA+DHA ou ALA ndo reduziu a taxa de eventos cardiovasculares
Alpha Omega'™ 4837 com IAM prévio ) y 40 meses maiores. EPA+DHA reduziu a mortalidade por doenga coronaria em
400 mg/dia) ou com diabéticos
ALA ou EPA+DHA+ALA ’
ou margarina placebo
3851 pacientes 3 a 14 Omega-3 altamente Taxas de morte subita cardiaca e outros eventos clinicos foram baixas e
OMEGA'™® . . purificado (1 g/dia) ou 1ano x . A
dias apds 1AM ndo se modificaram com 6mega-3.
placebo
2501 pacientes com Desenho fatorial:
SU.FOL.OM3! histéria de 1AM, vitaminas B ou placabo; 4,7 anos Omega-3 no reduziu eventos CV maiores.

angina instavel ou AVE
isquémico

dmega-3 (EPA+DHA
600 mg/d) ou placebo

ALA: &cido alfalinolénico; CF: classe funcional; CV: cardiovascular; DHA: 4cido docosaexaenoico; EPA: 4cido eicosapentaenoico; IC: insuficiéncia cardiaca;
IAM: Infarto agudo do miocardio

6.2.10. Subgrupo de pacientes com insuficiéncia

cardiaca sistolica

O grande ensaio randomizado GISSI-HF mostrou reducao
de mortalidade quando acido graxo Omega-3 (1 g/dia) foi
suplementado a pacientes em classe funcional [I-1V, em
consisténcia com outros estudos epidemioldgicos e observacionais
que sugeriram uma relacao inversa entre consumo de peixe ou
Omega-3 e eventos relacionados a insuficiéncia cardiaca''%,

6.3. Recomendacoes
Com base no exposto, podemos fazer as recomendagoes
expostas na tabela 8.

Como a grande maioria dos estudos avaliou EPA e DHA
de forma combinada, no momento nao existe evidéncia
suficiente para se fazer recomendagoes separadas para cada
um desses acidos graxos.

Arq Bras Cardiol. 2013;100(1Supl.3):1-40

6.4. Notas sobre suplementos de ()mega-3

6.4.1. Administracao

Existem no mercado vérias formulagoes de 6leo de peixe
rico em &cido graxo Omega-3. Em nosso meio, a quantidade
de EPA e DHA por capsula de 6leo de peixe é variavel,
alcangando 90% ou 1000 mg nas apresentagbes mais
concentradas; o restante da capsula é composto por outros
acidos graxos poli-insaturados, monoinsaturados e saturados,
além de gelatina e glicerina com veiculos. Preparagao mais
purificada, com 85% de EPA-DHA, é comercializada no
exterior, e formulagdo semi-sintética de EPA estd sendo

avaliada em estudos clinicos.

E altamente recomendado que a suplementagao seja
prescrita e acompanhada por um profissional médico e/ou
nutricionista especialista na area.
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Tabela 7 - Principais metanalises e revisoes sistematicas que avaliaram o efeito de peixe/Omega-3 marinho sobre desfechos

cardiovasculares

Estudo

Populagéo

Intervengao ou componente da dieta
analisado

Resultado

Bucher 200218

15.806 pacientes com DAC; ensaios
randomizados e controlados

Omega-3 da dieta ou suplementado vs
dieta-controle ou placebo

Interveng&o reduziu mortalidade total,
mortalidade por IAM e MSC.

Hooper 20041

Prevencao primaria e secundaria;
ensaios randomizados e controlados,
e coortes prospectivas

Omega-3 da dieta ou suplementado

Consumo de Omega-3 ndo se associou a
reducdo de mortalidade total ou eventos CV
combinados.

He 20041%

222.364 individuos; estudos de coorte

Consumo de peixe

Maior consumo de peixe associou-se a menor
mortalidade coronariana.

Wang 2006%

Prevengao priméaria e secundaria;
ensaios randomizados e controlados,
coortes prospectivas e estudos
caso-controle

Consumo de peixe ou 6leo de peixe rico
em EPA-DHA ou ALA

Sugeriu reducéo da mortalidade total, mortalidade
cardiaca, MSC e possivelmente AVE por Omega-3
de origem marinha, mas ndo ALA. A evidéncia de
beneficio do dleo de peixe foi maior na prevencéo
secundaria do que na primaria.

Mozaffarian 20068

Populag&o geral; prioritariamente
ensaios randomizados e grandes
estudos prospectivos

Consumo de peixe

Consumo moderado de peixe (1-2 porgBes por
semana), especialmente de espécies ricas em EPA-
DHA, reduziu significativamente o risco de morte
coronaria em 36% e de mortalidade total em 17%;
250 mg/dia de EPA+DHA pareceram ser suficientes
para prevencao cardiovascular primaria.

Ledn 2008

32.779 individuos; ensaios
randomizados e controlados

Suplementagéo com 6leo de peixe

Intervencéo associou-se a redugao significativa de
mortes de causa cardiaca, mas ndo se observou
efeito sobre arritmias ou mortalidade total.

Marik 20098

39.044 pacientes com IAM recente,
CDI, IC, doenca vascular periférica
ou hipercolesterolemia; ensaios
randomizados e controlados

Suplementos de EPA-DHA (1,8 +
1,2 g/dia) vs placebo

Interveng&o reduziu significativamente
mortalidade CV (13%), MSC (13%), mortalidade
total (8%) e eventos CV n&o fatais (8%). O
beneficio sobre mortalidade se deveu, sobretudo
aos estudos com pacientes de alto risco.

Mente 2009

Prevengao priméaria e secundaria;
coortes prospectivas e ensaios
randomizados e controlados

Consumo de peixe e de émega-3 marinho

Maior consumo de peixe e émega-3 marinho
associou-se a menor risco de doenga arterial
coronariana.

ALA: 4cido alfalinolénico; AVE: acidente vascular encefalico; CDI: cardiodesfibrilador implantével; CV: cardiovascular; DAC: doenga arterial coronéria; DHA: &cido
docosaexaenoico; EPA: acido eicosapentaenoico; IC: insuficiéncia cardiaca; IAM: Infarto agudo do miocérdio; MSC: morte stbita cardiaca

Tabela 8 - Recomendagdes para consumo de produtos ricos em acido graxo Omega-3

B Grau de Nivel de
Recomendagdo recomendagéao evidéncia
Suplementag&o com émega-3 marinho (2-4 g/dia) deve ser recomendada para hipertrigliceridemia grave (> 500 mg/dL), | A

com risco de pancreatite, refrataria a medidas néo farmacolégicas e tratamento medicamentoso.

Pelo menos duas refei¢des a base de peixe por semana, como parte de uma dieta saudavel, devem ser recomendadas para
diminuir o risco cardiovascular. Tal recomendagao € particularmente dirigida para individuos de alto risco, como os que ja | B
apresentaram infarto do miocardio.

Suplementagéo com Omega-3 marinho (~1 g/dia) pode ser recomendada para diminuir o risco cardiovascular em individuos
de risco baixo a moderado que ndo consomem duas refeicdes a base de peixe por semana, embora o real beneficio dessa Ilb B

recomendagao seja discutivel.

Suplementagéo com Omega-3 marinho (~1 g/dia) pode ser recomendada para diminuir o risco cardiovascular em individuos

de alto risco, como os sobreviventes de infarto do miocardio ou insuficiéncia cardiaca sistolica, embora o real beneficio dessa

recomendacéo seja discutivel. O beneficio parece ser menor ou nulo quando o paciente recebe tratamento otimizado, de acordo
com as recomendagdes vigentes, e tem seus fatores de risco bem controlados.

Arq Bras Cardiol. 2013;100(1Supl.3):1-40
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6.4.2. Efeitos colaterais

Os efeitos colaterais da suplementagdo de acido graxo
Omega-3 mais comumente relatados sio os relacionados
com o trato gastrointestinal, que podem ocorrer em ~4% em
dosagens < 3 g/dia e em até ~20% em dosagens de 4 g/dia'®.
Além disso, a sensacao de “cheirar peixe” é causa frequente
de descontinuacao do suplemento. Podem contribuir para
melhor aderéncia: congelar o 6leo de peixe, consumir durante
as refeigoes, modificar o hordrio da ingestdo ou mudar para
outra formulacao.

6.4.3. Seguranca

Considerando a descrigao de efeitos antiplaquetarios dos
4cidos graxos Omega-3 marinhos, uma preocupagao justa
seria a possibilidade de facilitar sangramentos. No entanto,
estudos clinicos ndo tém revelado aumento do risco de
hemorragias induzido por 4cido graxo Omega-3, mesmo
quando prescritos em altas doses (~3-4 g/d), por tempo
prolongado (> 2 anos) e mesmo quando associados a aspirina
e clopidogrel ou varfarina'*'%.

A preocupagdo com ingestao de contaminantes, como
merclrio, também nao se justifica’”’. De forma semelhante
ao que ocorre para a maioria das espécies de peixe, o 6leo de
peixe comercializado contém pouco ou nenhum merctrio.

6.5. Acidos graxos poli-insaturados ()mega-3 de origem
vegetal

6.5.1 Efeitos sobre o metabolismo lipidico

O 4cido graxo alfalinolénico (ALA) tem demonstrado
efeitos inconsistentes sobre os niveis lipidicos'*. Em uma
revisao sistemdtica e metanalise de 14 ensaios randomizados
e controlados com suplementagdo com ALA, ndo se observou
influéncia significativa sobre colesterol total, LDL-colesterol
ou triglicérides, encontrando-se um efeito minimo sobre o
HDL-colesterol (reducao de 0,4 mg/dL)'°.

Especificamente, os efeitos da linhaga em animais de
experimentagdo variam de efeito nulo a discreta redugao
lipidica'’, e uma revisao sugeriu um efeito redutor de
triglicérides pelo consumo de grandes quantidades de éleo
de linhaga em humanos'.

6.5.2. Efeitos sobre o metabolismo glicidico

Os efeitos do ALA sobre o perfil glicémico também nao tém
sido consistentes'**, havendo, no entanto, sugestoes de que o
seu consumo possa beneficiar o metabolismo glicidico. Dados
prospectivos do Cardiovascular Health Study mostraram que
concentragoes plasmaticas mais elevadas de ALA associaram-
se a menor chance de novos casos de Diabetes Mellitus
(DM)™2. De forma concordante, em uma grande analise
prospectiva de mais de 43 mil chineses, o consumo de ALA
associou-se inversamente ao risco de aparecimento de DM,
Na revisdo sistematica e metandlise de ensaios randomizados
e controlados citada antes, a suplementacao com ALA reduziu
a glicemia em 3,6 mg/dL"*. Com relagao a linhaga, um estudo
randomizado revelou melhora da sensibilidade a insulina'®®.

Arq Bras Cardiol. 2013;100(1Supl.3):1-40

6.5.3. Efeitos sobre a inflamacao

Tem sido sugerido que ingestao de >14 g de ALA ao
dia reduz marcadores inflamatérios'”. De fato, varias
investigagdes atestam uma relacao inversa entre consumo de
ALA e parametros inflamatérios, incluindo PCR sérica'¢19:200,
A suplementagao com ALA diminui os niveis de marcadores
inflamatérios em individuos dislipidémicos®', o que ocorre
especialmente quando a dieta de base é rica em gordura
saturada e pobre em monoinsaturada®.

6.5.4. Efeitos sobre eventos cardiovasculares

Embora ainda esteja em discussao a real influéncia dos
acidos graxos Omega-3 de origem vegetal sobre a doenca
cardiovascular, a maior parte dos estudos observacionais
prospectivos sugere que o consumo de ALA pode proteger
contra eventos cardiovasculares?®.

Na andlise prospectiva de mais de 45 mil homens do Health
Professionals Follow-up Study, por exemplo, o consumo de
4cido graxo Omega-3, tanto de origem marinha como vegetal,
associou-se a redugdo do risco cardiovascular, com pouca
influéncia da ingestio de Omega-62“.

Ja no Nurses’ Health Study, que acompanhou mais de 76
mil mulheres, o consumo de ALA associou-se inversamente
ao risco de morte sibita cardfaca, mas nao a outros tipos
de desfechos coronarianos fatais ou infarto do miocardio
nao fatal*.

Metandlises e revisoes sistematicas tém mostrado
resultados contraditérios' 18529 e no estudo randomizado e
controlado Alpha Omega, margarina suplementada com ALA
por 40 meses nao reduziu a taxa de eventos cardiovasculares
maiores em pacientes que ja haviam sofrido infarto do
miocardio'”.

6.6. Recomendacoes

Atabela 9 resume a recomendacao referente ao consumo
de produtos ricos em écido graxo Omega-3 de origem
vegetal. Considerando o exposto, pode-se dizer que ha
indicios de possiveis beneficios cardiovasculares dos dcidos
graxos Omega-3 de origem vegetal, embora conclusoes
mais definitivas, sobretudo sobre os efeitos sobre desfechos
duros (morte, infarto do miocérdio), devam aguardar estudos
randomizados e controlados futuros.

Tabela 9 - Recomendagéo para consumo de produtos ricos em
acido graxo Omega-3 de origem vegetal

. Grau de Nivel de
Recomendagdo recomendagao evidéncia
Estimular o consumo de &cidos graxos
poli-insaturados Omega-3 de origem
vegetal, como parte de uma dieta
saudavel, pode ser recomendado para b B

reduzir o risco cardiovascular, embora

o real beneficio dessa recomendagao
seja discutivel e as evidéncias n&o sejam
conclusivas.
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6.7. Acido graxo poli-insaturado N-6 (ALA)

6.7.1. Efeitos sobre o metabolismo lipidico

Varios estudos apontam para um efeito redutor de colesterol
pelo Acido Linoleico (AL) em humanos®. Altos niveis plasmaticos
de PUFA sao associados com uma redugdo da razao entre o
colesterol total e 0 HDL-c, e estudos epidemiolégicos mostram que
a substituicdo de 10% de calorias provenientes de SFA por PUFA
Omega-6 associa-se a uma reducio de 18 mg/dL no LDL-c, maior
que a observada com reposigao semelhante por carboidratos®.

6.7.2. Efeitos sobre o metabolismo glicidico

Estudos observacionais, utilizando marcadores biolégicos
da ingestao de gorduras ou de questiondrios dietéticos,
sugerem uma associagao inversa entre a ingestao de Omega-6
e risco de Diabetes Mellitus (DM), embora os dados nem
sempre sejam consistentes?”-2%,

No Nurses’ Health Study, envolvendo 84.204 mulheres com
idade entre 34 e 59 anos, sem DM, doenca cardiovascular ou
cancer, seguidas prospectivamente por seis anos, a ingestao
de PUFA, avaliada por questionarios devidamente validados,
associou-se a um menor risco de DM tipo 2%,

Em homens, outro grande estudo prospectivo, o Health
Professionals Follow-Up Study, também mostrou que a
ingestdo de AL estava associada a um menor risco de DM
tipo 2 naqueles com idade < 65 anos e IMC < 25 kg/m?*2%.

Em contrapartida no estudo Singapore Chinese Health
Study, no qual mais de 43 mil chineses foram avaliados
prospectivamente, o consumo de Omega-6 nio se associou
ao aparecimento de novos casos de DM™'.

Os dados provenientes de pequenos estudos de intervengao
também sao controversos no que diz respeito ao efeito dos
PUFA Omega-6/AL sobre a sensibilidade a insulina?'02"1.

Embora nao conclusivas, existem, portanto, evidéncias
que permitem sugerir a substituicao de SFA e trans por PUFA
com o objetivo de diminuir o risco de DM tipo 2. Além disso,
ha evidéncias de um maior efeito protetor dos acidos graxos
Omega-6 em relacao aos Omega-3 sobre o risco de DM,

Mais estudos controlados de longo prazo sdo necessarios
para identificar a melhor composicao de AG da dieta para
reduzir o risco de DM tipo 2. Além disso, ha poucos dados
disponiveis sobre os efeitos da qualidade da gordura da dieta
em individuos com DM, e a proporcao ideal de SFA, PUFA e
MUFA nesse subgrupo permanece incerta.

6.7.3. Efeitos sobre a inflamacao

O Acido Araquiddnico (AA) é o substrato para a produgao
de uma ampla variedade de eicosanoides (metabdlitos de
carbono 20-AA), e alguns tém caracteristicas pro-inflamatérias,
vasoconstritoras e/ou pré-agregantes, como a prostaglandina
E2, o tromboxano A2 e o leucotrieno B4.

O AA, no entanto, também serve de substrato para outros
eicosanoides com caracteristicas anti-inflamatérias/antiagregantes,
comoa prostaciclina, a lipoxina A42'2 e 4cidos epoxieicosatrienoicos,
que possuem importante efeito vasodilatador?'>.

Além disso, alguns estudos mostram que o consumo de AL
e sua proporgao no soro relacionam-se inversamente com as
concentragdes de proteina C-reativa®®2'4215,

6.7.4. Efeitos sobre eventos cardiovasculares

Mesmo com algumas limitagdes quanto a tamanho amostral
e uniformidade de desfechos, os resultados combinados dos
estudos clinicos randomizados e observacionais fornecem
evidéncias de que a substituicio dos SFA e carboidratos
refinados (por exemplo, agidcar, pao branco, arroz branco,
batata) por PUFA Omega-6, ao redor de 5% a 10% de energia
consumida, reduz o risco de doenga cardiovascular, sem
evidéncias clinicas de eventos adversos?'®-21,

Nos paises ocidentais ou ocidentalizados em relagao a
dieta, a substituigao de 1% do consumo de energia a partir de
SFA por PUFA tem sido associada com uma redugao de 2%-3%
na incidéncia de doenca coronariana®??°, Esse beneficio ainda
pode estar subestimado em razao da grande quantidade de
SFA que co-ocorre em algumas fontes de alimentos com PUFA.

Para Mente e cols.*?, em estudo envolvendo individuos
em prevengdo primdria e secundaria de estudos de coorte
prospectivos e ensaios clinicos randomizados, o consumo
de PUFA ndo se associou a menor risco de doenga arterial
coronariana, ao contrario do que foi observado paraa ingestao
de peixes ou PUFA Omega-3 marinho. De fato, vérios estudos
mostram que a reducdo nos desfechos cardiovasculares é
menor com a substituicao dos SFA por PUFA Omega-6 do que
quando comparada com uma substituicdo por uma mistura
de PUFA Omega-6 com Omega-3%2'.

6.7.5. A relacio Omega-6/Omega-3

O papel da relagio Omega-6/Omega-3 na dieta sobre
a patogénese de doengas cardiovasculares, inflamatérias e
autoimunes tem sido objeto de bastante controvérsia nos
dltimos anos.

A espécie humana experimentou mudancas drasticas
na sua alimentagao em relagao a ingestao de acidos graxos
nos Gltimos milénios. Com a revolugao agricola, houve um
aumento do consumo de cereais, 6leos e graos ricos em
acidos graxos Omega-6 e uma dlmmwgao  paralela da ingestao
de 4cidos graxos Omega-3. A relagio Omega-6/Omega-3,
originalmente em torno de 1:1 a 2:1, hoje se situa de 15:1 a
40:1 na dieta ocidental?*22,

Em teoria, o aumento da ingestdo de Omega-6 poderia
elevar a geracao de mediadores inflamatérios implicados
com diversas processos patoldgicos, incluindo aterosclerose
e seus fatores de risco tradicionais, como hipertensao arterial,
diabetes e obesidade. No entanto, a real relevancia clinica
desse possivel efeito é motivo de intensa discussao.

A maior parte dos estudos conclui que, para a promogao
de satde geral, a relagio Omega-6/Omega-3 deveria ser
mais baixa do que a atualmente encontrada na populagao
geral ocidental?**. Alguns especialistas advogam diminuir
essa relagdo por meio tanto do aumento do consumo de
Omega-3 como também pela redugio de Omega-6. De forma
condizente, em um estudo clinico prospectivo de prevengao
secundaria em individuos pés-infarto do miocéardio, uma
dieta experimental mediterranea caracterizada, entre outros
fatores, por ser mais rica em acido linolénico e oleico e mais
pobre em linoleico, associou-se a uma reducao de até 70%
na mortalidade total*'. Tal dieta inclufa substituicao de 6leo
de milho por azeite de oliva e diminuiu a relagio Omega-6/
Omega-3 até 4/12.
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Enquanto, porém, existem evidéncias substanciais de que o
aumento da ingestio de Omega-3, particularmente dos 4cidos
docosaexaenoico (DHA) e eicosapentaenoico (EPA), confere
protecao contra doencas cardiovasculares, ndo existem
evidéncias convincentes de que a reducdo do consumo de
Omega-6, por si s6, faca 0 mesmo. Pelo contrério, pode até
aumentar o risco cardiovascular?.

Além disso, a validade de se utilizar apenas a relacao
Omega-6/Omega-3 na pratica clinica e sua relagio com
o risco cardiovascular tem sido questionada por diversos
especialistas???27. Ambos os 4cidos Omega-6 e Omega-3 tém
sido associados a efeitos benéficos para a satide cardiovascular.
Entretanto, a importancia da relagio Omega-6/Omega-3
fundamenta-se na competicao existente entre os acidos
linoleico (Omega-6) e alfalinolénico (Omega-3) pela agio da
enzima delta-6 dessaturase, que converte ambos em diferentes
subespécies. Por um lado, um consumo elevado de acido
linoleico pode diminuir o metabolismo do acido alfalinolénico
a EPA e DHA?%, limitando os beneficios do dcido Omega-3.
Por outro, a afinidade maior da enzima delta-6-dessaturase
pelos acidos graxos Omega-3 pode fazer que os metabélitos
essenciais derivados da bioconversao do 4cido linoleico nao
sejam produzidos de forma satisfatoria, o que justificaria uma
recomendagdo para um pequeno aumento de seu consumo
quando comparado ao acido Omega-322.

Diante dessas questoes e até que surjam novas informagoes
cientificas que permitam modificacées de conduta, as
recomendacoes dietéticas atualmente devem ser feitas com
base no consumo total de cada PUFA e ndo somente com
base na relagio Omega-6/Omega-3.

6.8. Recomendacoes

Atabela 10 resume as principais recomendagoes referentes
ao consumo de acidos graxos Omega-6 da dieta.

Tabela 10 - I{ecomendagées para consumo de produtos ricos em
acido graxo Omega-6

Grau de
recomendagéo

Nivel de

Recomendagao evidéncia

Substituir &cidos graxos saturados da

dieta por poli-insaturados, incluindo

Omega-6, deve ser recomendado para | A
otimizar a redugéo dos niveis plasmaticos

de LDL-colesterol.

Substituir &cidos graxos saturados da

dieta por poli-insaturados Omega-6

pode ser recomendado para melhorar

a sensibilidade a insulina e reduzir o lla B
risco de diabetes mellitus, embora as

evidéncias ndo sejam absolutamente

conclusivas.

Substituir cidos graxos saturados da

dieta por poli-insaturados Omega-6,

perfazendo 5% a 10% da energia total, lla A
pode ser recomendado para reduzir o

risco cardiovascular.

As recomendagdes dietéticas devem ser

feitas com base no consumo total de poli-
insaturados Omega-6 e ndo apenas com

base na relagao Omega-6/Omega-3.

lla C
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7. Efeitos e recomendacoes do consumo
dos acidos graxos trans sobre mecanismos
fisiopatologicos do processo aterosclerotico:
biomarcadores e desfechos clinicos

7.1. Acidos graxos Trans

7.1.1. Colesterol total e fracoes e triglicérides

Os acidos graxos trans relacionam-se fortemente com o
risco cardiovascular, especialmente em razao de aumentarem
a concentragao plasmatica de colesterol e de LDL-c**22%232,
bem como possuem efeito adverso adicional, em razao de
reduzirem a concentragao plasmdtica de HDL-c, lipoproteina
inversamente relacionada a eventos cardiovasculares**. Uma
importante Metandlise discutiu os resultados de 60 estudos
bem controlados e reafirmou o impacto dos acidos graxos
trans tanto sobre a elevacao da colesterolemia quanto sobre
a reducdo da concentracdo plasmatica de HDL-c*.

Em razao da sua importancia no contexto da doenga
cardiovascular, diversos mecanismos tém sido investigados com
o proposito de elucidar as suas possiveis agoes na elevagao da
colesterolemia e no desenvolvimento da aterogénese. Ja foi
demonstrado que, pelo fato de possuirem cadeia retilinea de
carbono, promovem o aumento das concentrages de colesterol
total e LDL-c por mecanismos semelhantes aos dos acidos graxos
saturados. Nesse sentido, verifica-se que os acidos graxos trans
empacotam-se nas LDL-c, o que disponibiliza maior espago
nessa particula para o transporte de colesterol e, além disso,
reduzem a expressao génica dos receptores hepaticos (receptor
B-E) responsaveis pela captagao das particulas de LDL?3+2%.

A reducdo da concentragao plasmatica de HDL-c pode ser
explicada pelo fato de os dcidos graxos trans induzirem aumento
da atividade da CETP, proteina envolvida em importante etapa
do transporte reverso de colesterol, a qual é responsavel pela
transferéncia de colesterol éster das HDL para VLDL e LDL*.
Adicionalmente, aumentam o catabolismo das Apo A1, principal
proteina presente nas HDL, a qual é responsavel por parte da
retirada de colesterol presente nos macréfagos das placas de
ateroma*>*°, e diminui¢do do catabolismo da apolipoproteina
B-100%5%¥. Cabe ainda ressaltar que os dcidos graxos trans
reduzem as HDL2, subfragdo mais sensivel a modificacoes
alimentares. Além disso, demonstrou-se em animais que essa
gordura induz a produgao de particulas de HDL mais enriquecidas
em triglicérides®®, as quais sdo melhor substrato para a lipase
hepdtica, enzima envolvida no catabolismo das HDL?*°. Dessa
forma, os acidos graxos trans induzem perfil lipidico pré-
aterogénico, fato que culmina em maior risco cardiovascular.

Com relagdo a influéncia desses acidos graxos da dieta sobre
a capacidade da HDL em retirar colesterol de macréfagos,
demonstrou-se que a gordura trans ndo alterou a eficiéncia dessa
particula em comparagao aos 4cidos graxos poli-insaturados ou
saturados**°. Portanto, sua agao deletéria ndo pode ser explicada
pela participagao na primeira etapa do transporte reverso de
colesterol. E importante salientar que, neste estudo, realizado
com individuos normais e jovens, utilizou-se quantidade regular
de gordura (30% das calorias). Dessa forma, outras possiveis agoes
aterogénicas desses acidos graxos, relativas ao efluxo de colesterol
das artérias, necessitam ser mais bem exploradas.
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Além da sua agao sobre a colesterolemia, os 4cidos graxos
trans também influenciam a concentragao plasmatica de
triglicérides?**. Em camundongos com deficiéncia no receptor
de LDL-c, o consumo de dieta normolipidica enriquecida com
acidos graxos trans aumentou a expressdo hepatica de genes
envolvidos na sintese de TG e na produgdo de VLDL, tais como
a acido graxo sintase (FAS), a proteina de ligagao ao elemento
responsivo a esteroides-1c (SREBP-1c), a proteina microssomal
de transferéncia de triacilglicerois (MTP) e a apo B100%*"'.
Utilizando o mesmo modelo animal, trabalho recente mostrou
perfil de lipoproteinas mais aterogénico, com aumento nas
concentragoes de VLDL, LDL, CT e TG com relagdo aos animais
que consumiram dieta hiperlipidica contendo acidos graxos
poli-insaturados ou saturados®*. Outros efeitos deletérios dos
acidos graxos trans no contexto cardiovascular estao relacionados
ao aumento nas concentragoes plasmaticas de LDL pequenas
e densas, particulas reconhecidamente mais aterogénicas**.

7.1.2. Glicemia e resisténcia a insulina

Diversos estudos demonstraram piora na sensibilidade a agao
da insulina induzida pelos dcidos graxos trans em animais*** e
em humanos, particularmente entre individuos que apresentam
predisposicao a resisténcia a insulina?**, elevando, assim, o risco
para o desenvolvimento de diabetes tipo 2232. Em comparagao aos
acidos graxos saturados e poli-insaturados, os trans prejudicam a
tolerancia a glicose, caracterizada pelo HOMA - IR (Homeostasis
Model Assessment) devido a maior lipogénese hepdtica®*.

Além disso, esses acidos graxos induzem redugao da sintese
das proteinas estimuladoras de acilagao (ASP), as quais estao
relacionadas com a captagao de triglicérides pelo adipécito e
sua redistribuicao. Essas protefnas interagem com membranas
celulares, estimulando a diacilglicerol, a qual, via proteina
C-quinase, regula a sintese de triglicérides. Além disso, as
ASP agem sobre a captacao da glicose independentemente da
agao dainsulina. Dessa forma, a diminuigao da concentragao
plasmatica das ASP no plasma, por meio do consumo de
acidos graxos trans, poderia contribuir indiretamente para
o fendmeno de resisténcia periférica a agao da insulina®*.

A resisténcia a agao da insulina é provavelmente a principal
alteragao que precede e predispoe a sindrome metabélica.
Diversos autores tém sugerido que a esteatose hepatica nao
alcodlica (NAFLD) seja uma das manifestagoes clinicas da
sindrome metabdlica no figado. Estudo de intervengao conduzido
em camundongos LDL-/- submetidos a dieta com 40% de
gordura, enriquecida com diferentes acidos graxos, demonstrou
que todos os animais desenvolveram esteatose hepdtica. No
entanto, o grupo de animais que consumiu acidos graxos trans
apresentou maior infiltrado de gordura e desenvolveu esteato-
hepatite ndo alcodlica (NASH) devido a maior lipogénese®. Em
outro experimento, testaram-se padroes relacionados ao estilo
de vida ocidental, os quais inclufam o consumo de dieta rica em
gordura, acidos graxos trans e frutose, além de intervengoes que
induziram comportamento sedentario em camundongo. Neste
estudo, observou-se que os acidos graxos trans exerceram a maior
influéncia na promogao da esteatose hepatica**.

Além disso, ja se demonstrou que os dcidos graxos trans
prejudicam a fungao mitocondrial e aumentam o estresse do
reticulo endoplasmatico, condigdes relacionadas ao fenémeno
de resisténcia periférica a acao da insulina®'.

O consumo de trans vem sendo acompanhado pelo
aumento na incidéncia da obesidade mundial, epidemia que
vem crescendo, em todas as faixas etdrias, contribuindo para
o desenvolvimento da aterogénese?¥.

7.1.3. Biomarcadores inflamatorios

A forte associacao entre consumo de trans e doenca
cardiovascular ndao pode ser explicada apenas por sua
acao sobre os lipides plasméticos, uma vez que outras vias
metabdlicas estdo envolvidas na inducdo da aterogénese.
Em razao de os processos inflamatérios estarem intimamente
relacionados aos eventos cardiovasculares, diversos estudos
clinicos de intervengao foram conduzidos nos Gltimos anos
no sentido de elucidar a implicacdo desses acidos graxos
sobre a inflamagao. Estudos de intervencao encontraram
efeitos variados na acao dos acidos graxos trans e marcadores
inflamatérios. Estudos crossover demonstraram aumento
da concentragao plasmatica de TNF-alfa, IL-6, e PCR apés
o consumo de &cidos graxos trans, tanto em individuos
saudaveis quanto em portadores de hipercolesterolemia®®*7.
Outro estudo nao mostrou elevagao da proteina C-reativa**.
As investigagoes nas quais houve aumento da concentragao
plasmatica de IL-6, proteina C-reativa e E-selectina tiveram
a duracao de 4-5 semanas e utilizaram 7% do valor calérico
total na forma de 4cidos graxos trans®2+.

Mozafarian e cols.?** demonstraram em importante
revisao a elevacao da concentragao plasmatica de TNF-alfa,
PCR e IL-6 com é&cidos graxos trans, provocando efeitos
pré-inflamatérios, alteragdes intimamente relacionadas
a disfuncao endotelial. Neste estudo, os efeitos foram
mais proeminentes quando os dcidos graxos trans foram
comparados aos poli-insaturados e efeitos adversos, tais
como aumento da relagdo CT/HDL-c e disfuncao endotelial
foram observados em comparagdo a SFA.

Outra investigagdo realizada com individuos saudaveis
demonstrou que o consumo de acidos graxos trans (8% do
valor caldrico total da dieta) provocou aumento significativo
da concentragdo plasmdtica de PCR e de E-selectina em
comparagao ao consumo de dieta controle. Todavia, neste
estudo, o consumo de TRANS nao induziu aumento das
concentragoes plasmaticas de fibrinogénio e IL-6%*7.

Outro estudo realizado com individuos adultos saudaveis
demonstrou que o consumo de dieta contendo 7% do VCT
na forma de acidos graxos trans, durante um periodo de trés
semanas, teve poucos efeitos sobre a concentracao plasmatica
de IL-6, proteina quimiotatica para mondécitos (MCP)-1 e
receptor 2 do TNF)***. O consumo desse 4cido graxo acarretou
apenas em pequena reducao da concentracao plasmatica do
receptor 1 do TNF (4%) e ligeiro aumento da concentragdo da
E-selectina (6%) em relacao a dieta controle. Deve-se ressaltar,
no entanto, que grande parte dos individuos estudados era
de jovens?®.

A partir do exposto, conclui-se, até o presente momento,
que os resultados sobre a agao dos acidos graxos trans
sobre processos inflamatérios sdo ainda controversos.
Provavelmente isso ocorra em razao da grande variabilidade
nos critérios de inclusao dos individuos, bem como idade,
presenca ou nao de dislipidemia além da duracao do estudo
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e percentual de acidos graxos trans das dietas. Assim, mais
estudos sao necessarios para elucidar o papel desses acidos
graxos na indugao da resposta inflamatéria em individuos
com risco cardiovascular.

7.1.4. Aterosclerose e funcao endotelial

Bassett e cols.?* verificaram que camundongos LDLr-KO
que consumiram acidos graxos trans desenvolveram mais
lesdes ateroscleréticas quando comparados aos grupos
que ndo consumiram essa gordura. Lesdo ainda maior foi
observada naqueles que consumiram dieta rica em colesterol
adicionada de trans, salientando a sua acao potencializadora
sobre o efeito colesterol alimentar.

Acidos graxos trans também elevam o risco de doenga
cardiovascular por provocarem agdo direta no endotélio,
induzindo apoptose, por meio de ativacdo da via das
caspases®'. Recente revisao avaliou o resultado de estudos
clinicos controlados sobre o risco e desfecho cardiovascular
e mostraram piora na fungdo endotelial induzida pelos
acidos graxos trans quando comparados aos 4cidos graxos
saturados®*.

Estudos anteriores demonstraram que individuos infartados
apresentavam maior concentracdo de acidos graxos trans no
tecido adiposo quando comparados a controles saudéveis*2. O
alto teor de &cidos graxos trans encontrados nos tecidos foi reflexo
de maior consumo de produtos industrializados. Verificou-se
também maior contetido de trans em eritrocitos de mulheres, fato
que elevou em 2,7 vezes o risco para doenga cardiovascular®?
e redugao na vasodilatagao mediada pelo fluxo®*.

7.1.5. Estudos de desfecho cardiovascular

Importantes estudos epidemiolégicos, como Nurses’s Health
Study, Health Professionals Followup Study e Alpha-Tocopherol
Beta-Carotene Study, evidenciaram maior risco para doenga
coronariana com o consumo de gordura trans'**?**. No entanto,
no estudo European Antioxidant Myocardial Infarctionand
Cancer (EURAMIC), a concentragao de &cidos graxos trans no
tecido adiposo ndo foi significativamente associada ao risco de
infarto do miocérdio®®.

Recente revisdo mostrou que cinco estudos caso-controle
e quatro estudos prospectivos detectaram associagao positiva
entre o consumo de trans e eventos cardiovasculares**.
A andlise desses estudos evidenciou que a substituicao
isocalérica de 2% de acidos graxos trans na dieta aumentou
em 24%-34% o risco para infarto agudo do miocdrdio®*.
Estudo prospectivo conduzido em mulheres mostrou que a
redugao de acidos graxos trans é mais eficiente na prevencao
da doenga arterial coronariana do que a redugéo de gordura
total da dieta®’. Essa investigagdo mostrou ainda que a
substituicdo de 2% das calorias provenientes de dcidos graxos
trans por insaturados reduziria o risco relativo de doenga
cardiovascular em 53%.

Demonstrou-se associagdo positiva entre o consumo
de trans e infarto agudo do miocérdio, doenga arterial
coronariana e morte stibita em homens?*, Contudo, esse
risco parece ser maior quando se analisa mortalidade por
doenca coronariana'?.
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. Grau de Nivel de

Recomendagdo recomendagao evidéncia
O consumo de 4cidos graxos trans esta
relacionado com alteracdo no perfil lipico A
(aumento de colesterol total e LDL e
diminuicdo de HDL).
O consumo de &cidos graxos trans
esta relacionado com diminuicdo de la B

triglicérides e aumento de particulas de
LDL pequenas e densas.

O consumo de 4cidos graxos trans

esta relacionado com aumento da

sensibilidade insulinica, especialmente

em individuos com predisposigéo a IIb B
resisténcia insulinica, elevando risco para

desenvolvimento e/ou progressao de

diabetes mellitus tipo 2.

O consumo de 4cidos graxos trans esta

. . - Ib B
relacionado a aumento da inflamagéo.

0O consumo de &cidos graxos trans esta
relacionado com aumento de risco para lla B
doenga cardiovascular.

O consumo de &cidos graxos trans
proveniente de produtos industrializados
deve ser minimo possivel, ndo
ultrapassando 1% do VCT

7.1.6. Relacao inddstria / Anvisa

Em razdo dessas evidéncias quanto aos efeitos deletérios
dos &cidos graxos trans, a Food and Drug Administration
(FDA) designou, em 1999, que todos os produtos embalados
deveriam indicar na rotulagem nutricional a quantidade dessa
gordura presente na porgao do produto a ser adquirido, o que
no Brasil foi regulamentado na resolugdo RDC n2 360 de 23 de
dezembro de 2003. Nessa resolugao, a Agéncia Nacional de
Vigilancia Sanitdria (Anvisa) preconiza que apenas os produtos
que contenham &cidos graxos trans em quantidade menor ou
igual a 0,2 g por porgao sejam designados como zero trans®”.

Perante essas recomendagdes, as indUstrias foram obrigadas
a adequar seus produtos de forma a utilizar gorduras que
tivessem quantidades reduzidas de acidos graxos trans e que,
ao mesmo tempo, proporcionassem as mesmas caracteristicas
organolépticas exigidas pelo consumidor Brasil. Resolugao RDC
n2 360 da Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria, 23 dezembro
2003. Disponivel em: <http://e-legis.anvisa.gov.br / leisref /
public / showAct.php?id=9059>. Acesso em: mar de 2010%°.

E importante esclarecer que a inddstria se baseia em
porcoes estipuladas pela prépria Anvisa; no entanto, o
fato de a porcao apresentar-se como isenta de trans nao
necessariamente assegura que o produto tenha sido produzido
sem essa gordura.

Algumas empresas alimenticias tém evoluido no sentido
de substituir dcidos graxos trans por outros tipos de gordura.
No entanto, hd uma grande preocupagdo por parte da
comunidade cientifica em relagdo a escolha por parte
da inddstria do substituto para acidos graxos trans, que tém

sido os acidos graxos saturados*®°.
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8. Efeitos e recomendacoes do consumo
dos acidos graxos Interesterificados sobre
mecanismos fisiopatolégicos do processo
aterosclerético: biomarcadores e desfechos
clinicos

8.1. Acidos graxos Interesterificados

8.1.1. Estudos com animais

Em ratos Wistar, a mistura de 6leo de cartamo rico em oleico,
6leo de cartamo rico em linoleico, 6leo de linhaga e metil éster de
acido ertcico, na proporgao 8,5:74:17,5:0,5 (p/p%), submetida
a interesterificagao quimica, favoreceu menor concentragao de
colesterol total e livre no plasma quando relacionado ao grupo
de animais que recebeu a dieta com a mistura sem passar pelo
processo de interesterificacio. Além disso, os animais que
consumiram tanto a mistura interesterificada quanto a nao
interesterificada tiveram menor tempo de coagulacao com
relagdo ao grupo que recebeu uma dieta padrao®’.

O efeito do 6leo de coco e farelo de arroz ou 6leo de coco
e de gergelim misturados ou submetidos a interesterificagao
enzimdtica, com proporgao de acidos graxos saturado:
monoinsaturado: poli-insaturado 1:1:1 e razao poli-insaturado/
saturado 0,8 a 1 por 60 dias, também foi avaliado em ratos
Wistar?®2. Os animais que consumiram 6leos interesterificados
apresentaram concentragdes reduzidas de CT, LDL-c e TG
quando comparados com ratos alimentados com éleos
misturados, embora nao tenha sido observada alteragao
no tamanho e na composicao de fosfolipides hepaticos.
Posteriormente, o mesmo grupo de pesquisadores verificou
que essa agdo estaria associada a0 aumento na expressao
do receptor hepatico de LDL concomitante ao aumento
na expressao dos genes que codificam para colesterol-7a-
hidroxilase (CYP7A1) e SREBP-22¢3. Esses resultados sugerem
que a modificagao da posigdo do acido graxo na molécula
do glicerol proporcionado pela interesterificagdo possa
modular as concentragdes circulantes de LDL pela regulacao
de enzimas-chave envolvidas no metabolismo do colesterol.

8.1.2. Estudos em humanos

Em humanos, tanto o éleo de soja parcialmente hidrogenado
quanto o interesterificado proporcionaram aumento na razao
LDL-c/HDL-c quando comparados ao 6leo de palma. Além da
alteragdo nas concentragoes de lipides plasmaticos, a gordura
interesterificada exerceu um efeito adverso sobre o metabolismo
da glicose, reduzindo a concentragao plasmdtica de insulina e
aumentando a glicemia de jejum?*. Quando, porém, comparado
a margarina, contendo elevados teores de acido linoleico e
moderados de trans, o consumo de margarinas contendo éleo de
palma (ldurico, miristico, palmitico, oleico e linoleico) ou dleo de
palma interesterificado favoreceu o aumento nas concentragoes
de LDL-c em homens hipercolesterolémicos?®. Além disso, foi
demonstrado que a interesterificagao transferiu quantidades
significativas de acido palmitico para a posicao sn-2 e de é4cidos
graxos insaturados (AGI) para as posigoes sn-1 e sn-3, o que foi
refletido nos quilomicrons do plasma®®. Geralmente, a posicao

sn-2 em Oleos vegetais € ocupada por AGI e, de acordo com
Wang e cols.?, inserir um SFA nessa posicao pode prejudicar o
metabolismo de LDL-c e, também, a atividade da lecitina colesterol
aciltransferase (LCAT), enzima que transfere ésteres de colesterol
presentes nas lipoproteinas circulantes no plasma para HDL-c*”.

Outro estudo conduzido em mulheres demonstrou, no entanto,
que o acido palmitico nas posigoes sn-1 e sn-3 foi responsavel pelo
aumento na concentragao plasmética de TG e na redugdo dos
valores de insulina no inicio da resposta pés-prandial (0-90 min)*®,
eventos que estao associados ao risco cardiovascular.

Com relacao a influéncia dos tipos de interesterificagao sobre
o perfil de lipoproteinas®?, verificou-se que a interesterificacdo
quimica aumentou a concentragao pés-prandial de TG (85%)
em individuos obesos, fato ndo observado em eutrdficos,
sugerindo que a interesterificagdo pode afetar individuos
saudaveis de maneira diferente daqueles que ja tém um risco
para desenvolver DCV e diabetes mellitus tipo 2.

Em individuos saudaveis, a interesterificagio quimica nao
alterou as concentragoes plasmaticas de lipideos, mas favoreceu
a menor concentracao do dimero D, um produto de degradagao
da fibrina associado com o risco para doenga cardiovascular®™.

Em suma, até o presente momento, nao ha evidéncias
cientificas que permitam concluir o efeito do rearranjo de
acidos graxos na gordura interesterificada sobre parametros
metabélicos e de desenvolvimento da aterosclerose e
desfecho cardiovascular. Contudo, cabe ressaltar que ha
grande predominancia de dcidos graxos saturados na gordura
interesterificada de utilizacdo industrial.

. Grau de Nivel de
Recomendagao recomendagdo  evidéncia
O consumo de gordura
interesterificada pode alterar lipides
plasmaticos, e mais estudos s&o b B

necessarios para conclusdes da agéo
dessa gordura sobre metabolismo dos
humanos.

9. Utilizacao pratica do acido graxo da dieta
com base em evidéncias

A composicao nutricional de uma dieta varia de acordo
com os objetivos propostos para cada individuo e de fatores
socioecondmicos e culturais, tendo sempre como base diretrizes
nutricionais cientificamente fundamentadas. Dessa forma, esta
Diretriz traz dois modelos dietéticos (anexo) com o objetivo de
exemplificar o alcance das recomendagdes nutricionais aqui
discutidas. Cabe ressaltar que sao apenas exemplos dietéticos
gerais e, portanto, devem ser ajustados de acordo com as
necessidades individuais e as caracteristicas peculiares de cada
regido do Brasil.

O modelo dietético 1 compreende uma dieta de 2.000 Kcal,
com recomendagdo minima de 25% do valor calérico total
(VCT) em lipides totais, teor de acidos graxos saturados
menores do que 7% do VCT e equilibrio entre 4cidos graxos
monoinsaturados, poli-insaturados, Omega-3 e Omega-6, além
de colesterol total. O modelo 2 compreende igualmente 2.000

Arq Bras Cardiol. 2013;100(1Supl.3):1-40

23



24

I Diretriz sobre o consumo de
Gorduras e Saide Cardiovascular

Diretrizes

Kcal, porém com a recomendacao maxima de 35% do VCT em
lipides, teor de acidos graxos saturados entre 7%-10% do VCT
e adequagao dos demais lipides preconizados nesta Diretriz.

Diversas sao as estratégias nutricionais capazes de compor o
modo de agdo para a manutengao da satide cardiovascular ou a
reducao do risco de danos cardiovasculares. Entre elas encontra-
se a dieta propriamente dita, com o incentivo ao consumo de
alimentos saudaveis como os ricos em cidos graxos Omega-327",
maior teor de graos integrais, distribuicao racional de vitaminas
e minerais, enfatizando-se a reducao do contetido de s6dio?”.
Além disso, a substituigao pontual de alimentos ricos em gorduras
prejudiciais por outros com perfis mais adequados no que tange a
seus contetidos de 4cidos graxos tem sido adotada como pratica
eficaz?”®. Contudo, quando se trata de gorduras, diferentemente
de outros macronutrientes, deve-se destinar aten¢ao especial
para o modo de conservagao e manipulagao desses alimentos,
a fim de preservar ao méaximo suas propriedades benéficas e
de evitar alteragbes quimicas em suas estruturas, capazes de
aumentarem ainda mais o risco de eventos cardiovasculares?4%”>.
Aimportancia da conservagao da estrutura dos acidos graxos nos
alimentos tem se tornado atualmente um capitulo a parte nas
estratégias de agoes nutricionais.

9.1. Modo de conservacao, manipulacao e preparo dos
alimentos ricos em gorduras mono e poli-insaturadas e
suas fontes alimentares

Alimentos ricos em lipidios que apresentam insaturagoes em
sua composicao quimica necessitam de cuidados especiais em
seu manuseio, de forma que a preservagdo das caracteristicas
saudaveis desses alimentos seja mantida. As duplas ligagoes
que caracterizam a denominagao “insaturacao” desses lipidios
sao ligagbes extremamente sensiveis a diversas condigdes
fisico-quimicas como temperaturas elevadas®’®, exposigao
a luz e oxigénio”®. A desestabilizagdo e oxidagdo dessas
insaturagdes culminam com o surgimento e incorporagao
de isomeros trans nesses alimentos?”7-*°. Com caracteristicas
potencialmente deletérias?®*?*', acdes alternativas tém sido
elaboradas para minimizar ao maximo a ocorréncia desse
fenémeno. Tais precaugdes devem estar presentes desde a
aquisicao desses produtos no mercado até o momento de
serem manipulados e, posteriormente, armazenados.

9.2. Aquisicao dos produtos no mercado

Oleos e gorduras de origem vegetal apresentam, naturalmente,
quantidades importantes das vitaminas lipossolGveis A e E, capazes
de auxiliar na estabilizacao quimica desses 6leos**2*%. Contudo,
quanto maior a presenca de dcidos graxos insaturados no alimento,
maior a chance de oxidagao e peroxidagao desses lipidios, mesmo
com a presenca dessas importantes vitaminas?*25°.

Oleos como os de soja, milho, girassol, canola e amendoim
apresentam razoavel estabilidade quando mantidos sob
temperaturas abaixo de 25°C, mesmo depois de abertos
pelo consumidor, pois sdo estabilizados pelas vitaminas
lipossoltveis. Outros éleos, como os de linhaga, acafrao, gergelim
e primula, extremamente ricos em acidos graxos poli-insaturados,
necessitam de cuidados extras. Geralmente comercializados em
embalagens protegidas da luz (frascos ambar), devem ainda ser
armazenados, depois de abertos, dentro de geladeiras e bem
vedados, protegendo-os entdao da temperatura e do oxigénio,
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respectivamente?”*?7. Os dleos de oliva (azeite), por exemplo, sdo
comumente comercializados em frascos do tipo @ambar, mesmo
nao sendo fontes especiais de acidos graxos poli-insaturados e,
portanto, mais estdveis as alteragdes anteriormente descritas.
Contudo, no caso dos azeites extravirgem, a luz pode rapidamente
danificar os especiais compostos fenélicos presentes nesses
6leos, os quais apresentam importantes caracteristicas funcionais
especialmente relacionadas as atividades antioxidantes?*2%.

9.3. Manipulacao

Especial atencdo deve ser dada a semente de linhaga ou ao seu
Oleo. A semente de linhaga vem sendo cada vez mais consumida
pelo seu teor importante de acidos graxos Omega-3 (C18:3 — alfa-
linolénico)?®®. A linhaga marrom apresenta em sua composicao um
contetido aproximado de 58% de 4cidos graxos Omega-327.26,
Em razao desse elevado teor e da presenca de trés insaturagoes
nessa molécula, 0 Omega-3 é alvo de interferentes exgenos
ao organismo (luz, temperatura e oxigénio)”’**’® e endbgenos
(espécies reativas de oxigénio)*®, alteragbes que reduzem de forma
significante sua atividade e o tornam potencialmente deletério ao
organismo. Mesmo sendo essa semente e, consecutivamente, seu
Oleo ricos em vitamina E?°1, é um erro tal 6leo ser comercializado
em frascos transparentes, como comumente se observa. Caso seja
necessario o consumo de dleo de linhaga, a orientagao é procurar
por frascos do tipo dmbar e posteriormente armazena-los em
geladeira, além de devidamente vedados.

Ainda, outra forma de comercializagio da semente de linhaca
é a sua forma triturada. E certo que o 4cido graxo Omega-3
contido nessa semente estd localizado no seu interior, mais
especificamente em seu gérmen. Para acessar essa substancia,
o gérmen deve ser exposto; contudo, apenas a agdo mecanica
da mastigagao é insuficiente, tendo sido comum adotar a
trituragdo como alternativa. Isso ocorre pela resisténcia a sua
capa celulésica as enzimas intestinais, permanecendo inalterada
e eliminada integralmente. A linhaca triturada normalmente
encontrada em supermercados é armazenada em embalagens
plasticas transparentes e em contato direto com a luz ultravioleta
da iluminacao artificial dos ambientes. Além disso, infelizmente
nao é possivel saber ou garantir o método de trituragao adotado
pela inddstria, e nem sobre quanto tempo essa semente ficou
exposta a luz e oxigénio antes de ser embalada. Portanto, deve-se
adotar um olhar cauteloso sobre esse produto.

A recomendagao aqui adotada é para a aquisicdo da semente
em seu estado bruto, e nunca triturada. A trituragao pode ser feita
por meio de liquidificador, mixer ou pilées tradicionais. Contudo,
deve-se rapidamente armazenar esse p6 em frascos plésticos opacos
(abrigando-se da luz), adequadamente tampados (abrigando-se
do oxigénio) e mantidos sob congelador (preferencialmente) ou
geladeira (abrigando-se da temperatura). No momento de sua
utilizacdo, deve-se retirar apenas a quantidade desejada para
uso e abrigi-la novamente. Caso nao seja possivel seguir tais
recomendacdes, orientamos veementemente a nao utilizacao
desse produto triturado. O consumo de um lipidio oxidado ou
rancificado pode ser extremamente deletério ao organismo?”'.

9.4. Preparo de alimentos

Com excegao da utilizagao de 6leos para a composicao de
alimentos frios como saladas, toda a forma de coccao deve
levar em conta as seguintes orientagdes:
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9.4.1. Do cozimento em dgua

Oleos utilizados para a cocgao de alimentos refogados
em &agua fervente como arroz, feijao, soja, legumes, etc.
apresentam em geral boa resisténcia as alteragdes quimicas
e fisicas. A temperatura de cocgao em sistema aberto (100°C)
oufechado (pressao a 120°C) é insuficiente para isomerizagao ou
oxidagdao das moléculas de acidos graxos?**?%. O tempo
de cocgao é um importante fator delimitador; contudo,
alteragdes ndo tém sido observadas em cocgoes em agua nas
temperaturas descritas aqui. Acidos graxos monoinsaturados
como os encontrados no azeite de oliva sdo estaveis a esse
tipo de cocgao; entretanto, mais uma vez, as propriedades
fendlicas encontradas nos azeites extravirgem sao bastante
reduzidas e prejudicadas mesmo sob temperaturas brandas,
em geral, acima de 80°C»*2%.

9.4.2. Do cozimento em o6leo

E sabido que o método de fritura é capaz de atingir facil
e rapidamente temperaturas elevadas. Dependendo da
temperatura, o 6leo se oxida e é capaz de agregar a si compostos
toxicos, capazes de descaracterizarem por completo o objetivo
proposto, que é a cocgao com qualidade?*. A auséncia de
equipamentos técnicos para a mensuragdo da qualidade
ou temperatura dos modos de cocgao nas casas é um fator
complicador para a manutengao dessa qualidade; contudo,
algumas alternativas de ordem pratica podem ser adotadas a
fim de se evitar o comprometimento dos alimentos.

O ponto de fumaga é uma caracteristica crucial que marca
o surgimento de compostos téxicos no éleo, além de ser
indicativo da isomerizacao e oxidagdo dos acidos graxos*”.
Tal ponto oscila com cada tipo de éleo, que pode variar entre
120°C e 230°C como temperatura de inicio. Comumente
adota-se em média 150°C como temperatura segura para
frituras. Entretanto, tal temperatura pode ser insuficiente
para fritar determinados alimentos. A fritura de verduras
encontra-se adequada entre 160°C e 165°C. A temperatura
indicada para a maioria das frituras encontra-se entre 170°C
e 175°C?>. Acima de 180°C a temperatura é tida como alta
e ja traz grandes consequéncias para o 6leo?#*7>2%_A forma
caseira de se verificar temperatura aproximada do 6leo é a
seguinte: toma-se um pedago pequeno de pao, juntamente
ao 6leo na frigideira. Se o pao foi ao fundo e nao subiu, a
temperatura deve estar entre 150°C. Se o pao foi ao fundo e
subiu lentamente, a temperatura esta entre 160°C e 165°C.
Se o pao foi ao fundo e rapidamente chegou a superficie, esta
entre 170°C e 175°C. Caso o pao se queime, e ndo se afunde,
a temperatura estd alta (> 180°C).

De modo geral recomenda-se o aquecimento do 6leo em
fogo moderado e nunca alto. Orienta-se para que, de forma
alguma, se fumegue o 6leo, com o objetivo de nao alcangar
o ponto de fumaca. Recomenda-se a ndo reutilizagao do éleo
aquecido. Além disso, mesmo filtrando-se posteriormente
ao uso, pequenos fragmentos de alimentos sao capazes de
acelerar sua degradacao.

Os 6leos de palma e dendé sao estaveis para frituras;
contudo, possuem alto teor de acidos graxos saturados,
0s quais sdo prejudiciais a satde, devendo-se recorrer a
alternativas®*.

Os 6leos adequados para o cotidiano de frituras
sdao os de soja e canola, com quantidades semelhantes
de acidos graxos mono e poli-insaturados em sua
composicao?”>. Recentemente o INMETRO analisou a
composicao de lipideos e a influéncia do aquecimento
em trés tipos de azeite de oliva (extravirgem, mistura
de virgem com refinado e mistura de extravirgem com
refinado) com variados percentuais de acidez e de diversas
procedéncias*’. Os resultados demonstraram que nao
houve variagao significativa no perfil de 4cidos graxos
saturados, monoinsaturados e poli-insaturados Omega-3
e Omega-6 do azeite de oliva extravirgem e nas misturas
de azeite de oliva quando submetidos a temperatura de
170°C por 10 e 30 minutos. Também nao foi detectada
diferenca no perfil lipidico entre as amostras de azeite de
oliva extravirgem organicos e nao organicos.

Segundo posicionamento da ANVISA, no entanto, a andlise
de azeite de oliva aquecido pelo INMETRO verificou apenas
o 6leo isoladamente e ndo a combinagao de alimento +
azeite aquecido, sabidamente um dos fatores que podem
potencializar a reagao de oxidagao quando se submete o
6leo ao aquecimento®”.

9.5. Fontes

As recomendagdes nutricionais de macronutrientes
destinadas a individuos sauddveis variam muito pouco
de acordo com a literatura cientifica, o que ndo ocorre
com individuos portadores de enfermidades especificas.
Independentemente da estratégia nutricional, se com baixo
ou alto teor de lipideos, por exemplo, é fundamental que
sejam selecionadas fontes alimentares adequadas de acidos
graxos; igualmente importante é o cuidado quanto ao modo
de preparo e armazenamento dessas fontes alimentares para
o cumprimento dos objetivos propostos.

Acidos graxos poli-insaturados como os da série
Omega-6 e os saturados ocorrem amplamente na
natureza, portanto é necessdrio cuidado extra para que
seu consumo ndo seja extrapolado. Gorduras saturadas
sao necessdrias ao organismo para fungoes estruturais e
energéticas; entretanto, o consumo excessivo de acidos
graxos saturados pode trazer riscos ao organismo, como
discutido anteriormente nesta Diretriz. Ja os 4cidos
graxos Omega-6 sio lipides essenciais a satde, sendo
necessario adquiri-los por meio de fontes alimentares,
uma vez que o organismo é incapaz de sintetiza-los**. Sua
caracteristica poli-insaturada garante diversos beneficios ao
organismo, desde que dentro dos limites recomendados
de consumo. De acordo com a literatura, proporgbes de
Omega-6 e Omega-3 sio estabelecidas como benéficas,
garantindo equilibrio quimico e fisiol6gico ao organismo?.
Quantidades desbalanceadas da razao Omega-6 / Omega-3
(acima de 7:1) podem exercer grandes danos a satide, como
o agravamento de processos inflamatdrios de caracteristicas
subclinicas que caracterizam atualmente a obesidade?-3°.
Esse processo inflamatdrio sistémico, de baixo grau,
predispde também os individuos ao surgimento de doengas
como a aterosclerose®*’3% uma vez que esse fenébmeno
se constitui num dos pilares para o inicio do processo de
aterogénese que ocorre no endotélio vascular.
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Alimentos de origem animal sao ricos em gorduras saturadas,
e, portanto, até mesmo peixes devem ser observados nesse
intuito?®®297319J4 os alimentos de origem vegetal sdao, em
geral, fontes de 4cidos graxos insaturados, com prevaléncia
significativa em Omega-6. Alimentos como os 6leos de milho,
girassol, algodao, gergelim, cartamo e primula sao fontes quase
exclusivas de Omega-6*". Deve-se ressaltar ainda que sio
diversos os produtos derivados desses 6leos, como margarinas,
maioneses e atualmente os azeites compostos (mistura de
6leo de oliva e 6leos de girassol ou milho). Ainda como fontes
importantes de Omega-6 compreendem as nozes e sementes
oleaginosas em geral, como noz, castanha-do-brasil, castanha
de caju, améndoa, avela etc.

Alimentos de origem vegetal considerados fontes de
Omega-3 sdo de ocorréncia rara na natureza. Isso requer
atengdo, uma vez que os acidos Omega-3 sao também
essenciais ao organismo humano?®*. Os representantes
vegetais desses lipides sao a soja (5% a 7%), a canola (7% a
10%) e a semente de linhaga (58% a 60%) — Figura 1.3275:288,
Contudo, é salientado que o Omega-3 encontrado nesses
vegetais é o 4cido alfalinolénico (C18:3), o qual pode
ser convertido nos principais representantes da classe,
EPA (eicosapentaenoico) e DHA (docosa-hexaenoico).
A conversao em tais dcidos é baixa, devendo-se dar
prioridade para o consumo de Omega-3 proveniente de
fontes animais, e assim obtendo-se diretamente os acidos
EPA e DHAZ?%8312313 Entretanto, uma incongruéncia é
notada neste tépico, uma vez que a grande quantidade
de Omega-3 encontrada em peixes nio se verifica
significativamente disponivel ou, sequer, presente no
filé — Figura 1.1288297314 "portanto, na parte comumente
comestivel pelas populagoes ocidentais®**.

! ® Saturados

= Monoinsaturados
®6
®3

Banha
Manteiga

Milho

Girassol

Soja

Canola

Oliva

Linhaca Marrom
Amendoim
Avela

Macadamia

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Figura 1 - Perfil de dcidos graxos no 6leo do filé de peixes da costa
brasileira®”.

Sendo os peixes, invariavelmente, a primeira opgao profilatica
ou da terapéutica dietética amplamente recomendada por
profissionais de satide, compreendemos que cabe neste
documento um direcionamento especifico sobre tal conduta,
no intuito de clarificar a melhor forma de fazé-lo.

9.6. ()mega-3 em peixes de agua fria

Entre os anos 1980 e 1990, o aumento do consumo de peixes
foi fortemente atrelado a redugao do risco de desenvolvimento
de doengas cardiovasculares, especialmente os eventos ligados
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a aterosclerose e reincidéncias pés-infarto®'*3'. No entanto, a
maioria dos trabalhos faz retrato sobre o consumo de 6leo de
peixe, e atribui ao peixe, na forma de alimento, os beneficios
encontrados. E certo que a inclusio do peixe em detrimento
a outros tipos de carne é capaz de promover beneficios a
salide humana, especialmente pelo fato de ser uma carne
magra®*. Sendo uma carne magra, por melhor que seja o perfil
de acidos graxos do 6leo desse peixe em relagdo aos acidos
graxos Omega-3, a quantidade de gordura a ser ingerida é
pequena, se fornecida apenas pelo filé. Existe excegao para
alguns peixes classificados como gordos como demonstram
as tabelas brasileiras de composicdo de alimentos**' e outras
referéncias?®*?%”; contudo, ndo sdo os que apresentam os
melhores contetidos de acidos do tipo Omega-3.

Ainda sdo conflitantes os estudos que tentam apontar
melhorias conquistadas pela mudanga de hébito alimentar
relacionada ao aumento do consumo de peixes e a tentativa
de atrelar esse consumo ao aumento da ingestao de Omega-3.
E possivel que esses conflitos ocorram justamente pela enorme
variedade de peixes estudados, incluindo a diferenga entre
espécies, se sao de vida livre (selvagem) ou ndo (cativeiro)**?, dgua
doce ou salgada®?, se em fase de desova®* e, especialmente,
baseado nas dietas que consomem??. Outro fator capaz de
exercer grandes variagoes sobre o aciimulo de lipides em peixes
é o tamanho do animal, pois peixes mais velhos e, portanto, mais
pesados acumulam mais gorduras em seus tecidos. De qualquer
forma, parece haver mecanismos evolutivos e de sobrevivéncia
que direcionam maior actimulo de acidos graxos Omega-3 para
tecidos como cérebro®*, figado®?*° ovas®** e olhos*****" dos
peixes de agua fria. Nao obstante, um dos produtos comumente
encontrados em mercados e farmdcias, como referéncia de
grande possuidor de tais acidos, é o 6leo de figado de bacalhau,
na forma de emulsao.

Sendo o fator dietético/ragao o principal responsavel pela
conquista e acimulo de acidos Omega-3 em peixes, uma vez
que esses animais ndo possuem a capacidade de sintetiza-los,
torna-se necessaria a observacao cuidadosa desse quesito. Houve
grande aumento na demanda mundial de consumo de peixes e,
consecutivamente, a necessidade de aumento em sua produgao.
Diante disso, e longe da vida livre, a fonte primdria de acesso a
tais dcidos € a ragao industrializada. Em razdo do alto custo, foram
criadas alternativas a adicao de 6leo de peixe nessas ragbes, como
asuplementacao a partir dos éleos de soja, canola e linhaga, uma
vez que o peixe é capaz de derivar competentemente o acido
alfalinolénico em EPA e DHA, diferentemente dos humanos.

Uma série de trabalhos demonstra a baixa incorporagao
de gorduras totais em mdsculo de peixes de agua fria**, o
que reforga a ideia de serem peixes magros. Recentemente
o INMETRO demonstrou um trabalho no qual encontrou
também baixa quantidade de gordura em partes comestiveis
pela populagdo em geral, de peixes da costa brasileira®”’.
Contudo, enfatiza-se que nao ha dudvidas de que o perfil
de 4cidos graxos Omega-3 dos peixes é excelente. Mas é
preciso que haja quantidade suficiente de gordura na carne
desses animais para que as recomendagbes nutricionais sejam
alcancadas, bem como os efeitos benéficos desses acidos graxos.

O intuito desta reflexao sobre a quantidade de gordura em
peixes de dgua fria é atentarmos para o fato de que esses peixes
possuem um 6timo perfil de 4cidos graxos Omega-3, como ja
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dito; contudo, muitas vezes esse contetido pode estar em locais
pouco consumidos pela populagdo em geral, como cérebro,
figado e visceras, regioes que apresentam grandes quantidades
de gordura, justificando, por sua vez, a qualificagao de “peixes
gordos” aos salmdes, arenques, bacalhaus, anchovas, entre
outros, como comumente observamos em diversos estudos
apontados neste documento. Quando extraidas essas gorduras
e analisadas como um todo, apresentam um perfil excelente de
4cidos Omega-3; contudo, ndo sdo todas as populagdes que
consomem cérebro e figado de peixes.

9.7. 0mega-3 em peixes em geral

Mesmo sendo o filé fonte restrita de Omega 3, o seu
consumo é incentivado, uma vez que, além de ser uma
carne magra (Figura 3)*%, é fonte de proteinas de altissimo
valor biolégico, como também de micronutrientes. Dessa
forma, sugere-se como alternativa a incongruéncia apontada
o consumo de peixes associado ao consumo de vegetais ricos
em Omega-3, o que suplantard de forma eficaz qualquer
deficiéncia, desde que também respeitados os limites de
ingestao de Omega-6.

A figura 3 mostra diversos peixes encontrados na costa
brasileira ou no comércio em geral, como é o caso da
truta.

Tais peixes apresentam pouca gordura presente em seus
musculos, no caso, o filé. O peixe com o maior teor de gordura
é o Filhote, com aproximadamente 10%; no entanto, desse
total, apresenta aproximadamente 50% na forma de acidos
graxos saturados. O peixe que apresenta o melhor perfil de
acidos graxos € a Pescadinha, que possui a menor quantidade
de 4cidos saturados em sua composicao e a melhor relagao
w-6:w-3. Contudo, um filé de 100 g é capaz de trazer apenas
1% de Omega-327.

Nas figuras 1 e 2 encontram-se alguns exemplos de
alimentos preparados e in natura respectivamente e seus
respectivos perfis de dcidos graxos saturados, monoinsaturados
e poli-insaturados (Omega-3 e 6).

De forma prdtica, recomendamos que, para a confecgao de
dietas balanceadas em dcidos graxos Omega-6 e 3, tais calculos
devam levar em conta a quantidade especifica de cada acido

|
= Saturados
" Monoinsaturados

Truta, posta, grelhada
Sardinha, posta, grelhada

| " wb

Robalo, posta, grelhado ®3
Pirarucu, posta, grelhado l
Pescadinha, posta, grelhada l
Namorado, posta, grelhado !
Filhote, posta, grelhado l
Cherne, posta, grelhado :

Badejo, posta, grelhado

0% 20%  40% 60%  80%  100%

*Informagdes obtidas dos rétulos dos produtos afixados nas embalagens.

Figura 2 - Perfil de dcidos graxos dos principais 6leos e gorduras consumidos
pela populagao.

Truta, posta, grelhada
Sardinha, posta, grelhada
Robalo, posta, grelhado
Pirarucu, posta, grelhado
Pescadinha, posta, grelhada
Namorado, posta, grelhado
Filhote, posta, grelhado
Cherne, posta, grelhado
Badejo, posta, grelhado

Figura 3 - Quantidade total de gordura encontrada em 100 g de filé de peixe.
Peixes comumente encontrados na costa brasileira*”

graxo em gramas, em vez de ater-se apenas a razao w-6:w-3.
Conforme discutido neste documento, no item que se refere aos
“4cidos graxos Omega-6", 0 mais adequado seria ndo apenas
tomarmos como base as quantidades totais de w-6 e w-3, mas
também, a razao entre suas proporgoes, que serviram como
método de simples conferéncia ou orientagao para o célculo
de uma dieta, assim como demonstrado na figura 4.

Numa dieta de 2500 Kcal:

Carboidratos—#> 60% ou 1500 Kcal

Lipidios ———%25% ou 625 Kcal*
Total ———» 100% ou 2500 Kcal

recomendacdo

+9/= 69,4 g| ou| 100% de Lipidios
da dieta

Carboidratos ~ 14 g < 20%| Saturados < 7%VCT
ou Lipidios ~38g /& 55%| Monoinsaturados 20% VCT
~17g &t 25%| Poli-insaturados 6-10% VC
\ g /
* 5:1 (06 : ®3)
T4g:3¢g
06 : 03

Figura 4 - Exemplo de uma dieta de 2.500 Kcal e a forma pela qual é
possivel verificar a adequagao das quantidades de Omega-6 e 3 em relagao a
proporgao de 5:1 desses dcidos graxos respectivamente.

Nota: Numa dieta de 2.500 Kcal, 625 Kcal correspondem
a 25% das calorias da dieta. Esse valor pode ser convertido
em gramas de gordura ao dividi-lo por 9 Kcal. Sendo entao
69,4 g correspondentes ao contetido total de gordura da
dieta (100%), necessita-se apenas distribuir tal valor entre o
que é preconizado neste documento em relagao aos lipides
de origem saturada (< 20%), monoinsaturada (55%) e poli-
insaturada (25%). Sendo ambos os 4cidos graxos Omega-6
e Omega-3 poli-insaturados, basta realizar a distribuigao
desses 25% entre as proporcoes de w-6 e w-3. Sendo
entdo esses 25% correspondentes a 17 gramas de poli-
insaturados aproximadamente, entdo, dentro da proporgao
recomendada para simples conferéncia da dieta, temos que
14 g de Omega-6 e 3 g de Omega-3 encontram-se distribuidos
proporcionalmente dentro do recomendado, ou seja, cinco
partes de acidos graxos Omega-6 para uma parte de acidos
graxos Omega-3.
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Dieta 1 — Exemplo para 2000 Kcal a partir de 25% de lipidios33%,

Dieta 2 — Exemplo para 2000 Kcal a partir de 35% de lipidios3*3%,

- " Quantidade Quantidade . . Quantidade Quantidade
Refeigdes Alimentos (medidas caseiras) 9 Refeigoes Alimentos (medidas caseiras) )
Desjejum Leite desnatado 1 xicara (de cha) 200 mL Desjejum Leite desnatado 1 xicara (de chd) 200 mL
Café 1 xicara pequena 50 mL Café 1 xicara pequena 50 mL
. 1 colher (de ch& 4
Agiicar chéia ) 5¢ Acticar 1 colhcerz e(i(i\e cha) 59
P&o com fibras (aveia) 2 fatias 50¢g Pao com fibras (aveia) 2 fatias 50g
Creme vegetal 1 colher (de cha) 8 Creme vegetal (0% 1 colher (de cha) 8g
(0% gordura trans) cheia 9 gordura trans) cheia
Mamao 1 fatia média 1709 Mamao 1 fatia média 170¢
Linhaca 1 colher (de sopa) 109 Linhaga triturada 1 colher (de sopa) 109
Lanche . 1 copo (tipo Lanche da . 1 copo (tipo
da manha Suco de laranja requeijéo) cheio 250 mL manhi Suco de laranja requeijao) cheio 250 m
5 colheres (de sopa
Almogo Arroz ch ei(a S pa) 1009 Almogo Arroz 4 C°|he‘f:ﬁz igdse sopa) 80g
3 colheres (de sopa)
Feijao cheias 51¢g Feijgo 3 colhe(r:ﬁz i(adse sopa) 519
Frango (filé) com -
legumes refogados Frango (filé) com
legumes refogados
frango (filé) 2 122 colheres 509 3 1/2 colheres
(de sopa) frango (filé) (de sopa) 759
cenoura 3 colheres (de sopa) 75 P
cheias g berinjela 4 colheres I(de sopa) 759
brocolis 4 colheres (de sopa) 60g cheias
cheias tomate 1 unidade pequena 509
Salada de folhas cebola 1/2 unidade média 359
alface 3 folhas médias 30g Salada de folhas
repoho 3 COlhegﬁZi(adse sopa) 30g alface 3 folhas médias 30g
3 colheres (de sopa)
repolho : 30¢g
Azeite de oliva 1112 colner 12mL cheias
(de sopa) 112 colher
] ) 1 colher Azeite de oliva (de sopa) 12mL
Oleo de soja (preparo) (de sobremesa) 5mL p
x . 1 colher
Abacaxi 1 fatia grossa 190 g Oleo de soja (preparo) (de sobremesa) SmL
I&:’::I::e logurte desnatado 1/2 unidade 100 mL Abacaxi 1 fatia grossa 1904
5 . Lanche da Queijo fresco, tipo . -
Maca ~ 1 unidade pequena 80¢g tarde minas 2 fatias médias 60g
TOFL?%Z ?r?tggarglde 2 fatias 50¢ Azeite de oliva 1 colher (de cha) 2mL
2 colh Noz 1 unidade 59
Celéia 4 colheres (de cha) (de cha)/fatia Banana nanica 1 unidade grande 90g
3 colheres (de sopa Torrada de péo de .
Jantar Arroz chei(as pa) 60g forma integral 1 fatia 254
Feijgo ou lentilhaou | 2 colheres (de sopa) Jantar Arroz 3 colheres (de sopa) 60
ervilha cheias 409 cheias S
: Grao-de-bico ou feijédo
Sardinha assada com . X 2 colheres (de sopa)
batata e cebola ou lentliha ou ervilha cheias 409
ou soja
sardinha 3 unidades médias 75
g Atum em conserva 4 colhe;ﬁselgle sopa) 64 g
batata 4 colheres de sopa 120 o li
(cheias) Espinafre refogado e iL(ei: sopa) 25¢g
cebola 1 unidade média 709 Salada de pepino e
lada
2 colheres (de sopa) cenoura ra
Couve refogada cheias 409 pepino 3 colheéﬁf5 igdse sopa) S4g
Salada de tomate 1 unidade pequena 50
peq g cenoura 4 colherﬁs (de sopa) 48
Azeite de oliva 1112 colher (de 12mL 1 10/2eclzﬁ16r
sopa) Azeite de oliva (de sopa) 12mL
X . 1 colher
- . 1 colher
Oleo de soja (preparo) (de sobremesa) 5mL Oleo de soja (preparo) e s ) 5mL
Mexerica 1 unidade pequena 100 g Abacate 2 colhe;ﬁse igise sopa) 0g
) 1 colher (de sopa) i 1 colher (de cha
Doce de goiaba a2 30g Acticar chéia ) 5¢
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9. Tabela Nutricional com quantidade de AG dos alimentos
Composigédo de alimentos por 100 gramas de parte comestivel: acidos graxos®.
Alimento AGS AGM AGP Laurico | Colesterol | Miristico | Palmistico | Estedrico Oléico EPA DHA Elaidico
@ | @ | @ | 1200 | (mg | 140@ | 160 | 180 | 18Mg) | 2050 | 226() | 18:ttg)

Cereais e derivados
Biscoito doce maisena 3,9 3,7 2,2 0,03 NA 0,07 2,76 0,94 3,7 1,36
Sfrg"c“h‘;ggl‘;‘iere‘:heado 62 | 66 | 17 | 019 tr 013 311 255 6,55 384
Biscotodocevater | 65 | 81 | 19 tr 002 | 321 | 302 | 807 6,63
Biscoto sagado a4 | 45 | 29 | oo 007 | 299 | 124 | 452 157
Pao francés 1,0 09 0,7 tr NA 0,01 0,65 0,29 0,85 0,35
Hortaligas, frutas e derivados
Savla fita 0o chips 120 | 19 | 40 | o010 NA | 025 | 1098 | 130 | 1183 0,02
Biscoito polvilho doce 24 43 0,6 9 0,03 1,48 0,80 4,25 4,05
Abacate cru 2,3 43 14 NA 0,01 2,20 0,10 4,12
Oleos e gorduras
Azeite de dendé 43,1 40,1 16,1 0,28 NA 0,79 36,77 4,61 39,86
Gfgg;de oliva extra 149 | 755 | 95 NA 130 | 29 | 7401
Manteiga com sal 49,2 20,4 12 2,09 201 8,06 23,01 9,30 17,94 2,50
Manteiga sem sal 51,5 21,9 1,5 2,11 214 7,96 23,87 9,64 19,80 2,31
Margarina com 6leo
hidrogenado com sal (65% | 14,9 18,2 214 0,06 NA 0,11 8,29 5,75 17,87 8,69
de lipideos)
Margarina com 6leo
interesterificado com sal 21,9 15,0 276 2,50 NA 1,00 12,91 4,35 14,70 0,09
(65% de lipideos)
Margarina sem 6leo
interesterificado com sal 20,9 14,4 26,5 2,35 NA 0,94 12,41 415 14,07 0,12
(65% de lipideos)
Oleo de canola 7.9 62,6 284 NA 0,06 4,59 2,21 61,14
Oleo de girassol 10,8 254 62,6 NA 0,07 6,10 3,42 25,15
Oleo de milho 15,2 334 50,9 NA 12,12 2,18 33,04
Oleo de soja 15,2 233 60,0 NA 0,08 10,83 3,36 22,98
Pescados e frutos do mar
Abadejo filé congelado cru 0,1 tr 0,1 tr 3 tr 0,06 0,02 0,04 0,01 0,08
Atum conserva em 6leo 1,0 1,3 3,2 53 0,02 0,70 0,26 1,27 0,03 0,19
Atum fresco cru 05 0,2 tr 48 0,01 0,27 0,17 0,18 TR 0,01 tr
Bacalhau salgado cru 0,6 0,3 0,2 tr 139 0,03 0,43 0,14 0,28 0,02 0,06 tr
Cagéo posta crua 0,1 0,1 0,2 tr 36 tr 0,07 0,07 0,06 0,02 0,10
Camargodedguasaada | g1 | 01 | 02 124 tr 008 | 004 | 006 | 008 r
Merluza filé crua 09 05 04 57 0,17 0,59 0,08 0,03 0,11
Pescada branca crua 0,8 24 0,9 51 0,04 0,40 0,22 1,61 0,18 0,43 0,01
Pintado cru 0,6 04 0,1 50 0,03 0,40 0,18 0,32 0,01 0,01 tr
Sardinha conserva 6leo 41 55 11,9 73 0,32 2,66 0,84 5,03 0,44 0,46
Sardinha inteira crua 1,7 0,5 0,2 tr 61 0,21 1,00 0,27 0,28 0,03 0,06 tr
Tucunaré filé congelado cru | 0,6 0,4 0,4 tr 47 0,03 0,37 0,17 0,26 0,12 0,01
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Alimento AGS AGM AGP Laurico Colesterol Miristico | Palmistico | Estearico Oléico EPA DHA Elaidico
(9) (9) (9) 12:0(g) (mg) 14:0(g) 16:0(g) 18:0(g) 18:1(g) | 20:5(g) | 226(g) | 18:1(g)
Leite de vaca integral 163 | 74 | 05 | 058 & 262 | 811 348 | 625 0,84
em po
Queijo minas frescal 114 58 0,4 0,41 62 1,73 5,78 2,53 5,14 0,54
Queijo parmesao 19,7 8,7 04 0,70 106 3,26 10,07 424 7,67 1,01
Requeijdo cremoso 13,7 6,4 0,3 0,52 74 2,26 7,16 2,72 5,54 0,55
Ricota 45 24 0,2 0,15 49 0,66 2,28 1,06 2,16 0,21
Ovos e derivados
Sr‘lf’ de codorna inteiro 89 | 121 | 27 r 305 013 | 639 | 231 | 101 0,04
Gema cozida 92 | 121 | 40 1272 0,08 6,56 243 11,29 010 | 005
(10 minutos)
Ovo de galinha inteiro 20 | 38 | 14 397 002 | 207 | o7 | 351 002 | 002
cozido (10 minutos)
Ovo de galinha inteiro cru 2,6 3,6 1,2 356 0,02 1,87 0,69 3,33 0,04
Produtos agucarados
Achocolatado em pd 11 0,6 0,3 tr tr 0,02 0,51 0,55 0,62 0,01
Chocolate ao leite 17,5 10,0 0,9 0,09 17 0,34 7,46 9,12 9,75 0,17
Chocolate ao leite 192 | 114 | 15 0,06 13 0,22 8,08 1029 | 11,32 0,18
dietético
Chocolate meio amargo 13,1 8,1 1,0 0,01 2 0,06 5,61 7,08 8,03 0,14
Cocada branca 8,4 0,4 0,1 4,56 NA 1,56 0,61 0,20 0,36
Alimentos industrializados
Azeitona preta em 35 | 10 | 30 NA 287 | 047 | 1057
conserva
Azeitona verde em 23 83 10 NA 1,93 0,29 8,07
conserva
Chantily spray com 259 | 01 | 01 | 1070 r 364 | 263 | 746 | 005
gordura vegetal
Lette de coco 156 | 09 | 02 | 825 NA 200 | 133 | 051 092
industrializado
Maionese industrializada |, 4 64 | 154 2 0,02 2,84 0,37 6,24
tradicional com ovos
Alimentos preparados
Acarajé 9,1 78 2,1 0,10 25 0,16 7.1 1,05 7,81
Arroz carreteiro 32 3,0 0,2 36 0,19 1,61 1,29 2,64 0,18
Cuscuz paulista 18 1,8 08 0,03 15 0,15 1,12 0,41 1,64 0,04
Nozes e sementes
Castanha de caju torrada 77 %5 8.1 NA 3,95 342 26,27 0,11
com sal
Coco cru 30,0 15 0,3 15,37 NA 6,12 2,74 0,97 1,47
Gergelim, semente 78 19,9 22,5 NA 0,03 4,86 2,58 19,72
Linhaga, semente 42 71 253 NA 0,03 2,49 1,62 7,06
Noz crua 5,6 8,7 441 NA 4,26 1,34 8,66
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