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RESUMORESUMORESUMORESUMORESUMO

Nas últimas décadas a prevalência de doenças cardiovasculares tem aumentado progressivamente,
tornando-se um grave problema de saúde pública. Alguns estudos têm demonstrado haver uma
associação positiva entre a ingestão de gordura saturada e a prevalência dessas doenças, bem como
uma associação negativa com a ingestão de gorduras insaturadas. Esses conhecimentos motivaram
uma evolução nas recomendações dos ácidos graxos, visando melhor utilização destes e respeitando-
-se uma proporção adequada na dieta, a fim de diminuir a prevalência das doenças cardiovasculares.
Este trabalho tem como objetivo realizar uma revisão da literatura médica sobre os estudos
desenvolvidos com ácidos graxos e seus possíveis efeitos em doenças cardiovasculares, bem como
evolução de suas recomendações através do tempo, tendências de consumo e perspectivas futuras.

Termos de indexação: ácidos graxos saturados, ácidos graxos monoinsaturados, ácidos graxos
poliinsaturados, doenças cardiovasculares.

ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT

During the last decades the prevalence of cardiovascular diseases has increased progressively,
becoming a serious public health problem. Some studies have shown a positive association between
saturated fatty acid intake and the prevalence of cardiovascular diseases, and a negative association
with unsaturated fatty acids intake. These studies indicate a need to evaluate the different kinds of
fatty acids (saturated, monounsaturated and polyunsaturated) and their effects, aiming at a better
utilization and maintaining a suitable proportion in the diet in order to diminish the incidence of
cardiovascular diseases. The objective of this paper is to accomplish a review of the medical literature
regarding fatty acids and their effects on cardiovascular diseases, as well as the evolution of their
requirements through time, consumption trends and future perspectives.

Index terms: saturated fatty acids, monounsaturated fatty acids, polyunsaturated fatty acids,
cardiovascular diseases.

(1)Faculdade de Saúde Pública, Universidade de São Paulo.
(2)Departamento de Nutrição, Faculdade de Saúde Pública, Universidade de São Paulo. Av. Dr. Arnaldo, 715, Cerqueira César, 01246-904, São Paulo, SP, Brasil.

Correspondência para/Correspondence  to: R.M. FISBERG.



F.E.L.  LIMA  et  al.74

Rev. Nutr., Campinas, 13(2): 73-80, maio/ago., 2000

INTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃOINTRODUÇÃO

Estudos epidemiológicos têm sugerido que dentre
os fatores de risco para doenças cardiovasculares (DCV),
estão alguns hábitos relacionados ao estilo de vida, como
dieta rica em energia, gorduras saturadas, colesterol e sal,
bem como consumo de bebida alcoólica, tabagismo e
sedentarismo.

Numerosos estudos têm sido conduzidos
considerando os efeitos dos níveis de gordura na dieta de
pacientes que sofrem de doenças crônicas (Bertolami &
Bertolami, 1986; Watts et al., 1996; Metz et al., 1997;
Oliver, 1997). Em populações cujas dietas têm excessivo
teor de gordura ocorre maior número de mortes por
doenças coronarianas que em outras.

Entre os ácidos graxos observam-se
comportamentos diferentes. Assim, os ácidos palmítico
(C16:0) e mirístico (C14:0) elevam os níveis de lipoproteínas
de baixa densidade (LDL-colesterol) em maior proporção
que o ácido esteárico (C18:0). O ácido láurico (C12:0)
promove hipercolesterolemia, sendo em menor
quantidade que os ácidos palmítico (C16:0) e mirístico
(C14:0). Acredita-se que os ácidos graxos monoinsaturados
(MUFAs - Monounsaturated Fatty Acids), como por
exemplo, o ácido oléico, não influem nos níveis de
colesterol. Com relação ao ácido elaídico (C18:1),
resultante dos processos de hidrogenação de óleos
vegetais , existem indícios de que poderia induzir
hipercolesterolemia. Por sua vez os poliinsaturados
(PUFAs - Polyunsaturated Fatty Acids), como o ácido
linoléico  (C18:2),   reduzem os níveis séricos de LDL-
-colesterol (Fuentes, 1998).

Uma questão presente na elaboração e/ou
recomendação de dietas é, principalmente, qual deve ser
a proporção entre os ácidos graxos saturados,
monoinsaturados e poliinsaturados, dentro do consumo
total de gordura, considerando tanto indivíduos saudáveis
quanto doentes. Tendo em vista o grande interesse dado
a essa questão, este trabalho foi elaborado com o objetivo
de realizar uma revisão da literatura sobre a evolução
referente aos estudos desenvolvidos com ácidos graxos e
sua relação com doenças cardiovasculares.

EVOLUÇÃO DOS ESTUDOS REFERENTES À CONSUMOEVOLUÇÃO DOS ESTUDOS REFERENTES À CONSUMOEVOLUÇÃO DOS ESTUDOS REFERENTES À CONSUMOEVOLUÇÃO DOS ESTUDOS REFERENTES À CONSUMOEVOLUÇÃO DOS ESTUDOS REFERENTES À CONSUMO
DE ÁCIDOS GRAXOS E INCIDÊNCIA DE DCVDE ÁCIDOS GRAXOS E INCIDÊNCIA DE DCVDE ÁCIDOS GRAXOS E INCIDÊNCIA DE DCVDE ÁCIDOS GRAXOS E INCIDÊNCIA DE DCVDE ÁCIDOS GRAXOS E INCIDÊNCIA DE DCV

O interesse no estudo dos lipídios surgiu desde o
século XIX com Vogel em 1847, que foi o primeiro
investigador a detectar a presença de colesterol nas placas
de ateroma. No início do século  XX, na Alemanha, estudos
experimentais realizados com ratos conseguiram
demonstrar que estes, quando alimentados com dieta rica
em colesterol, desenvolviam hipercolesterolemia e lesões
(Bertolami & Bertolami, 1986).

Há cerca de 40 anos começou a ser dada maior
ênfase ao papel da dieta na saúde e em doenças crônicas,

sendo que considerável interesse foi voltado para os lipídios
dos alimentos.

Grundy & Bonanome (1987) reportaram que, no
período entre 1956 e 1966, o Medical Research Council
realizou pesquisas epidemiológicas em relação à dieta dos
homens londrinos entre 30 e 67 anos, a fim de tentar
predizer o risco de desenvolver uma doença cardiovascular
após certo tempo, baseado no tipo de dieta consumida por
esses indivíduos. Observou-se que dietas com baixa
proporção entre poliinsaturados (P) : saturados (S) se
associava à alta incidência de DCV.

Ahrens et al. (1957) direcionaram seus estudos
para o consumo alimentar de gordura, enfatizando as
gorduras saturadas. Observaram que o maior efeito destas
ocorria sobre o colesterol sérico, cujos níveis não poderiam
ser satisfatoriamente controlados, a menos que houvesse
uma diminuição em seu consumo. Concluíram ainda, que
a maioria dos ácidos graxos insaturados não promoviam
hipercolesterolemia.

Outro estudo, iniciado no mesmo ano por Shekelle
et al. (1981) envolvendo 1900 homens de 40 a 55 anos,
teve o propósito de relacionar o consumo de ácidos graxos
com a prevalência de DCV. Foi observado que o risco de
mortes era inversamente proporcional à ingestão de PUFAs
e diretamente proporcional à ingestão de colesterol
dietético. No entanto, não foi encontrada associação
significativa com a prevalência de DCV e  ácidos graxos
saturados (SFAs - Saturated Fatty Acids). Posteriormente,
Kromhout & Coulander (1984) não encontraram
associação significante entre os diferentes tipos de ácidos
graxos e a incidência de DCV.

Turpeinen et al. (1979) em um ensaio clínico
controlado, realizado com pacientes hospitalizados
iniciado em 1959, com duração de 12 anos, concluíram
que o uso de dieta pobre em SFA e colesterol, e relativamente
rica em PUFA, exercia um efeito protetor substancial anti-
-DCV.

Bassett  et al. (1969) procuraram observar a dieta
de havaianos e japoneses, uma vez que a prevalência de
DCV entre esses dois grupos apresentava-se bastante
distinta, e os fatores de riscos ambientais diferiam muito
pouco entre eles. Assim, conduziu-se um estudo
procurando avaliar quais seriam as diferenças dietéticas
inerentes a essas populações que poderiam explicar de
uma forma plausível a distinção entre essas prevalências.
Foi observado que os havaianos consumiram menos fibras
e mais gordura saturada que os japoneses, tendo sido esse
fator colocado como de maior inf luência na
patogenicidade das DCV nessa população.

O Seven Countries Study realizado por Keys  et al.
(1970) em 7 países (Finlândia, Grécia, Itália, Japão, Estados
Unidos, Yugoslávia e Holanda), ao investigarem o papel da
dieta na incidência de doenças cardiovasculares, chegaram
a conclusão que não há correlação significativa entre estas
e a ingestão de MUFAs e PUFAs. Contudo, em relação aos
SFAs foi verificada uma associação positiva.
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Baseado nos estudos epidemiológicos citados,
pode-se perceber que nenhum fator está universalmente
associado com mortes por DCV. Porém, há  fortes evidências
do papel dietético do colesterol e do SFA como
positivamente correlacionados à essa incidência (Woodard
& Limacher, 1993) (Tabela 1).

A concentração lipídica no plasma está relacionada
com a natureza e a quantidade  de gorduras no alimento
(Katan  et  al., 1994). Algumas instituições têm-se  mostrado
preocupadas com os hábitos alimentares de diferentes
culturas, principalmente com a composição de ácidos
graxos, os quais muitas vezes não estão seguindo as atuais
recomendações nutr ic ionais  (American.. . ,  1984;
European..., 1987; World..., 1989).

A década de 60 se caracterizou pela tendência de
modificar as práticas alimentares aumentando o consumo
de PUFAs e reduzindo, embora discretamente, a gordura
total. Este período foi marcado pelo uso de equações
preditivas do teor plasmático de colesterol em função as
mudanças nas concentrações dos SFA e PUFAS (Keys  et
al., 1970).

Em geral, os estudos de população, cada vez mais
evidentes, têm revelado associação  negativa entre a ingestão
de MUFA e PUFA e a incidência de DCV (Jonnalagadda et
al., 1996), bem como uma associação com efeitos benéficos
nas concentrações de LDL e HDL-colesterol (Keys et al.,
1986; Sirtori et al., 1986; Mensink & Katan, 1989; Dreon
et al., 1990). Estudos clínicos têm recomendado o aumento
dos MUFAs e PUFAs na dieta para os indivíduos em geral,
e principalmente aqueles com doença crônica, como já
acontecia anteriormente (Watts  et al., 1996; Oliver, 1997).

Vários estudos observaram que uma ingestão
relativamente alta de gordura saturada (aproximadamente
17% da energia total) é  um significante contribuinte para
a alta incidência de doenças coronarianas (Keys et al.,
1965; Keys, 1970; Shekelle et al., 1981; Becker et al.,
1983).

Grundy (1986) comparou o efeito  de dietas
high-sat (ricas em SFAs), high-mono (rica em MUFAs) e
low-fat (quantidades iguais de SFA, MUFAs e PUFAs) em
uma pequena amostra de indivíduos com níveis plasmáticos
elevados de colesterol. Os resultados mostraram que

Tabela 1. Associação do consumo de lipídios e morte por DCV em estudos epidemiológicos.

Estudos n

8006

5729

2107

857

11570

Duração (em anos)

10

6

19

10

15

PUFA

+
SA

associação negativa
SA
SA

SFA

0+
SA
SA
SA
+

Colesterol dietético

+

SA
+
SA
NR

Bassett et al. (1969)

Garcia-Palmieri et al. (1980)

Shekelle et al. (1981)

Kromhout & Coulander (1984)

Keys (1986)

n = número de participantes
SA = sem associação significativa com morte por doença coronariana
+ = associação positiva com morte por doença coronariana
NR = não relatado

quando comparadas com a dieta   high-sat, as  high-mono
e low-fat  reduziram o colesterol  em 13 e 8%,
respectivamente e o LDL-colesterol em 21 e 15%,
respectivamente. A razão LDL / HDL também foi inferior na
dieta  high-mono quando comparada a  low-fat. Através
dos resultados, concluiu-se que a influência sobre a
diminuição do nível de LDL-colesterol parecia ser similar
tanto para PUFAs quanto para carboidratos. Os MUFAs
diminuíram LDL-colesterol e não diminuíram os níveis de
HDL-colesterol, como aconteceu com os PUFAs nem
aumentaram os triglicerídios do plasma, como aconteceu
com os carboidratos, o que também foi observado por
Mattson (1989).

Nydahl et al. (1994), ao enriquecerem  com
MUFAs e PUFAs a dieta de  pacientes hospitalizados com
ou sem hipertr ig l icer idemia, refer iram que o
enriquecimento dessas dietas pobres em lipídio e baixa em
SFAs tinham efeito similar nas concentrações do lipídio
sérico em pacientes hiperlipidêmicos, parecendo serem
igualmente efetivas na redução do colesterol total e LDL-
colesterol. Nesse estudo, as dietas enriquecidas com  PUFAs
ocasionaram uma diminuição de 19% na concentração
do colesterol sérico total e 23% da LDL-colestrol e as
enriquecidas com MUFAs uma diminuição de 17% e 19%,
respectivamente.

Ascherio et al. (1996), em um estudo de coorte
realizado nos Estados Unidos, sugeriram que o efeito dos
SFAs nas DCV não era tão forte quanto o sugerido por
comparações internacionais, uma vez que em seu estudo
não havia sido constatada uma associação positiva
significativa.

Esrey et al. (1996) concluíram que tanto o
aumento no consumo de gordura saturada quanto de
monoinsaturada se constituíam fatores de risco importantes,
contudo, advertiram que não se poderia atribuir
causalidade a esses fatores, visto que os resultados dos
estudos ainda têm sido conflitantes, principalmente no
que concerne à ação dos ácidos graxos monoinsaturados.

Watts et al. (1996), em seu estudo sobre ácidos
graxos da dieta e progressão da doença coronariana no
homem, procurou analisá-los separadamente em
conformidade com a saturação destes. Relataram não
terem observado associação entre a ingestão de ácidos
graxos ômega-3 e ômega-6 (linolênico e linoléico,
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respectivamente) e a incidência de DCV. Por sua vez,
Pietinen et al. (1997) mostraram um resultado contrário a
Watts et al., tendo encontrado que os ácidos linoléico e
linolênico possuíam forte associação negativa com a
incidência dessas doenças.

Não só estudos epidemiológicos como também
clínicos randomizados, têm apresentado resultados
conflitantes no que concerne à proteção de ácidos graxos
insaturados nas DCV.

Burr et al. (1989) conduziram um estudo
randomizado controlado, em homens, a fim de examinar
os efeitos da gordura do peixe na recidiva de infarto do
miocárdio. Os indivíduos recrutados eram orientados a
consumir no mínimo duas porções de peixe semanalmente
(entre 200 e 400 g), enquanto o grupo controle não
recebeu esse tipo de orientação. Os grupos foram seguidos
durante cerca de dois anos, onde também foram observados
os níveis plasmáticos de lipídios. Após o período de
seguimento, Burr et al. referiram ter havido uma redução
de cerca de 29% da mortalidade no grupo que havia
consumido a dieta com um maior conteúdo de gordura de
peixe.

Por sua vez Guallar et al. (1995), de forma similar,
ao procurarem identificar níveis plasmáticos dos ácidos
graxos presentes no óleo de peixe, relacionando-os à
incidência de DCV, não observaram um efeito protetor
com incidência do primeiro infarto do miocárdio, o que
torna difícil uma definição sobre o consumo e proporção
de ácidos graxos mono e poliinsaturados que deve ser
adotado como estratégia de prevenção.

Lorgeril et al. (1994) observaram, em ambos os
sexos, qual seria o efeito de uma dieta Mediterrânea rica
em ácido alfa linolênico na prevenção secundária de
infarto do miocárdio, quando comparada com a dieta
usual  adotada pós infarto. Ao compararem os dois grupos,
concluíram que a dieta experimental, ou seja, rica em
ácido alfa linolênico foi estatisticamente mais eficiente na
prevenção da mortalidade por DCV.

Oliver (1997) referindo-se a vários estudos que se
propunham a destacar ácidos graxos e DCV colocou, por
exemplo, que o grupo de intervenção, que possuía uma
proporção P:::S de 1:::1 quando comparada ao grupo
controle, cuja dieta tinha uma proporção P:::S de 0,4:::1,
teve uma incidência bem menor de doença coronariana.
Contudo, nem todos os estudos mostraram associação
positiva entre ácidos graxos insaturados e diminuição da
incidência de DCV (Hensrud & Heimburger, 1994).

Diante desse fato não se pode afirmar que tipo de
ácido graxo insaturado possui maior efeito benéfico. É
necessário que sejam realizadas mais pesquisas no que se
refere a esses componentes das gorduras individualmente,
a fim de identificar suas reais influências nas DCV.

TENDÊNCIAS NO CONSUMO DE LIPÍDIOSTENDÊNCIAS NO CONSUMO DE LIPÍDIOSTENDÊNCIAS NO CONSUMO DE LIPÍDIOSTENDÊNCIAS NO CONSUMO DE LIPÍDIOSTENDÊNCIAS NO CONSUMO DE LIPÍDIOS

Apesar de existirem grandes diferenças entre
indivíduos e regiões, de um modo geral pesquisas indicam

que a quantidade de gordura total consumida tem
aumentado, passando de 32% entre 1909 e 1913 para
43% do total energético na dieta dos americanos. Fontes
de gordura ditas “visíveis” como manteiga, banha de porco,
margarina, frituras e óleos cozidos  perfazem uma grande
quantidade de ingestão da gordura total, uma vez que as
gorduras de carnes, ovos, queijos, nozes, e cereais,
normalmente referidas como invisíveis, contribuem com
cerca de 57% da gordura total recomendada na dieta
(Anderson et al., 1982).

Nos últimos 70 anos, o consumo de gorduras
saturadas, predominantes na dieta americana, diminuiu
de 83 a 57% do total de gordura ingerida. Por sua vez, o
consumo de gordura insaturada foi elevado de 17 para
42% no mesmo período. Contudo, a ingestão de gordura
ainda é extremamente alta para os americanos (Anderson
et al., 1982).

Em 1979, o consumo de carnes vermelhas diminuiu
e o de aves e peixes aumentou quando comparado a 1969.
No mesmo período, dentre os produtos lácteos, houve um
aumento no consumo de leite com baixo teor de gordura
(98%) e queijos (63%) e uma redução de 28% para o leite
integral (Anderson et al., 1982).

Essas mudanças têm marcado diferenças da
composição da gordura total na dieta. Desde o período
de 1909 a 1913, o percentual de energia advinda  de
gorduras saturadas teve uma elevação de aproximadamente
2%, passando de 13% para 15%; houve aumento de
energia do ácido oléico (MUFA), de 13% para 16%, e as do
ácido linoléico (PUFA) elevou-se cerca de 5%, aumentando
de 2 para 7%. A proporção de PUFAs para SFAs (P:::S)
aumentou de 0,33 em 1963 para aproximadamente 0,45
em 1978. O conteúdo de colesterol da dieta americana,
cerca de 500 mg  por pessoa, foi praticamente o mesmo no
período entre 1909 e 1913; entretanto, elevou-se entre
1947 e 1949, tendo diminuído gradualmente (Anderson
et al., 1982).

Na maior parte dos países, durante os últimos anos,
têm-se observado um aumento no consumo de alimentos
fontes de SFA, o que justifica o aumento na incidência de
doenças cardíacas (Fuentes, 1998).

Em um  estudo realizado na Espanha, para
determinar os níveis séricos de colesterol e outras frações
lipídicas, e sua relação com os hábitos alimentares e outros
fatores de risco para DCV, observou-se que a contribuição
das gorduras sobre a ingestão energética foi excessiva, o
que representou 41%. No entanto, apesar disso, é baixa a
incidência de morbidade e mortalidade por cardiopatias
na Espanha e em outros países do Mediterrâneo (Fuentes,
1998). Tem sido sugerido que o alto teor de MUFAs
(cerca de 16%) seja responsável por esta proteção (Berry
et al., 1991).

A prática alimentar brasileira vem sofrendo
modificações importantes. Estudos de Mondini & Monteiro
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(1994) demonstraram que, durante a segunda metade da
década de 70 houve um aumento no consumo de carnes,
leite e derivados, ou seja, um aumento no consumo de
SFAs. Contudo, na década de 80 percebeu-se uma mudança
nesse consumo. Houve uma diminuição substancial no
consumo de gorduras saturadas e aumento das insaturadas,
cuja proporção para as gorduras saturadas mudou de
5,5:::4,5 em meados de 70 para 6:::4, em meados de 80.

Cervato et al. (1997) realizaram um estudo sobre
os fatores de risco para doenças cardiovasculares
relacionados à dieta habitual no Brasil, no período
entre 1987 e 1991, no município de Cotia, São Paulo.
Ao analisarem fatores considerados de risco como o
Índice de Massa Corporal (IMC), atividade física, dieta,
níveis séricos de lipídios e colesterol, dentre outros,
observaram que nessa população havia prevalência de
obesidade em 38% dos indivíduos, de dislipidemias em
26% e de diabetes mellitus em 5%. O quadro era ainda
mais agravado com a presença de atividade física leve
preponderante e dieta inadequada.

Em estudo realizado por Lessa (1995)  a respeito da
tendência crescente da mortalidade proporcional pelas
doenças cerebrovasculares nas capitais brasileiras,
observou que em mais da metade dessas capitais a
mortalidade proporcional foi superior a 10% em adultos.
No Norte e Nordeste, esta proporção foi ainda mais elevada
nos indivíduos com idade acima de 60 anos.

Em todas as regiões do Brasil, no que se refere aos
fatores de risco para doenças cardiovasculares como
sobrepeso e obesidade, existe uma prevalência que
diferencia no sexo masculino de acordo com a classe
econômica, sendo maior à medida que aumenta a
renda. No entanto, a maior prevalência de obesidade
encontrou-se no Sul do país (Lessa et al., 1996).

Estudo realizado por Martins   et al. (1994) permitiu
supor que a ingestão de ácidos graxos insaturados em
homens estava inversamente relacionada ao poder
aquisitivo. Esse estudo pode constatar que os hábitos
alimentares da Região Sudeste do Brasil apresentam-se
como fatores de risco para DCV em uma grande parcela da
população.

A maioria dos guias alimentares sugere uma redução
nas energias provenientes das gorduras. Com isso, a gordura
saturada deve ser primeiramente reduzida, com maior
preocupação no grupo das carnes vermelhas,
principalmente de porco e vaca, ovos e produtos lácteos,
como leite e queijos. Uma mudança nesta direção poderia
também resultar em uma proporção de PUFAs para SFAs
em 1:1 e uma diminuição no consumo de colesterol.

EVOLUÇÃO DAS RECOMENDAÇÕES LIPÍDICASEVOLUÇÃO DAS RECOMENDAÇÕES LIPÍDICASEVOLUÇÃO DAS RECOMENDAÇÕES LIPÍDICASEVOLUÇÃO DAS RECOMENDAÇÕES LIPÍDICASEVOLUÇÃO DAS RECOMENDAÇÕES LIPÍDICAS

Em 1957, a American Heart Association (AHA)
publicou pela primeira vez um guia alimentar, o qual
enfatizava o consumo de gorduras como um possível fator

de risco para DCV (Page et al., 1957; Kritchevsky,
1998).

Em 1961, as orientações propostas para os
indivíduos em geral começaram a se assemelhar com a
recomendação atual. A partir de então começou a ser
recomendada uma redução da ingestão de gordura total,
saturada e colesterol, aumentando-se a ingestão de PUFAs
(Page et al., 1961).

Em 1977, o Committee on Nutrition and Human
Needs publicou um novo guia, que especificava ainda
mais a relação  entre SFAs  e insaturados,  determinando
a  proporção 1 :1 :1  para SFAs, MUFAs e PUFAs,
respectivamente, bem como recomendava a diminuição
da porcentagem de gordura total de 40 para 30% do
consumo energético total (US Senate..., 1977).

Em fevereiro de 1987 um simpósio internacional
reuniu pesquisadores em torno da discussão sobre os
possíveis efeitos dos MUFAs em doenças coronarianas.
Discutiu-se a redução da ingestão de gordura para menos
que 30%, além de terem sido questionadas e sugeridas
novas proporções para os diferentes tipos de ácidos graxos.
Caso fosse assumida a ingestão de 30% de gordura do total
energético, seria viável adotar a proporção 1:1:1 para
SFAs, MUFAs e PUFAs, respectivamente, ou 1:1,5:::0,5,
tendo essa discussão permanecido em aberto. No entanto,
a questão mais relevante foi que tipo de ácido graxo ou que
nutriente seria um melhor substituto do SFA, visto já ter
havido um consenso em torno da diminuição deste (Grundy
& Bonanome, 1987).

Em 1988, confirmando o que já fora publicado
e discutido, a AHA também afirmava que a ingestão de
gordura não deveria exceder os 30%, respeitando-se a
proporção de 1:1:1.  Porém,  para  pessoas com o LDL-
-colesterol elevado, a AHA recomendava uma dieta mais
restrita em lipídios, não ultrapassando os 20% do total de
energia em gordura (Wardlaw & Insel, 1995).

O National Cholesterol Education Program (NCEP),
estabelecido em 1985 nos Estados Unidos, recomenda a
redução da ingestão de ácidos graxos saturados a 7% do
total de gorduras da dieta para indivíduos com
hipercolesterolemia ou DCV (Dwyer, 1995, Wardlaw &
Insel, 1995).

A necessidade de ácidos graxos essenciais foi
estimada em aproximadamente 1 a 2% do total energético
ingerido, sendo este valor de 3% para crianças. Para
pessoas com baixa ingestão de gorduras (25% do total
energético) é recomendado um consumo de 3% do total
energético para ácidos graxos essenciais. Entretanto, para
aqueles com elevada ingestão de gorduras (35% ou mais do
total energético) o ácido linolênico não poderá exceder de
8 a 10% do total (Mahan & Arlin, 1998).

Atualmente as maiores organizações de saúde dos
Estados Unidos para a prevenção e tratamento de
dislipidemias, hipertensão e DCV, como a AHA e o NCEP,
têm proposto a proporção de 1.:.2.:.1,5 para SFAs, MUFAs
e PUFAs, respectivamente (METZ et al., 1997).
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A Sociedade Brasileira de Alimentação e Nutrição
(SBAN) recomenda que o limite máximo de gordura na
dieta fique em torno dos 30% e o mínimo em 20%,
sugerindo também uma proporcão aproximadamente igual
entre os SFAs, MUFAs e PUFAs (Vannucchi et al., 1990).

O Committee on Dietary Allowances acredita
que tendo em vista os possíveis erros na alta ingestão de
PUFAs, uma elevação no limite de 10% da energia dietética,
como PUFAS, é aconselhável (Mahan & Arlin, 1998).

PERSPECTIVAS FUTURASPERSPECTIVAS FUTURASPERSPECTIVAS FUTURASPERSPECTIVAS FUTURASPERSPECTIVAS FUTURAS

A Recommended Dietary Allowance (RDA) de 1989
estima que no futuro os ácidos graxos essenciais ômega-6
(ácido linoléico) e ômega-3 (ácido linolênico) deverão ser
considerados separadamente (Galli  et al., 1994), devido
às suas funções de diminuir triglicerídios plasmáticos e as
frações HDL e LDL do colesterol (Mahan & Arlin, 1998).
O Canadá e os Estados Unidos são os únicos países que já
adotam uma recomendação em relação a esses ácidos
graxos. O Canadá recomenda uma proporção de 4:::1 e
os EUA recomendam a proporção de 10:::1 em relação à
proporção de ácidos graxos ômega-6 e ômega-3,
respectivamente (Galli et al., 1994).

A SBAN também se refere ao percentual de consumo
de ácidos graxos das famílias ômega-6 e ômega-3
separadamente, sugerindo que os ômega-6 perfaçam um
valor de 1 a 2% do total energético da dieta, e os ômega-3
compreendam entre 10 e 20% dos ácidos graxos
poliinsaturados nela contidos (Vannucchi et al., 1990).

Segundo o US Department  (1990), a proposta
para o ano 2000 é reduzir a ingestão de gordura da dieta
para menos que 30% do total de energias consumidas e
reduzir a ingestão média de gordura saturada para menos
que 10%.

Há controvérsias no que diz respeito a ingestão
desejável de MUFAs. Alguns pesquisadores sugerem que a
ingestão não deve ser aumentada, dando-se preferência a
um aumento dos carboidratos, o que, segundo alguns
diabetologistas, tem maior credibilidade em baixar os
níveis de LDL-colesterol da dieta (Grundy, 1997).

Portanto, faz-se mister que se desenvolvam mais
pesquisas a fim de melhor definir o nível médio de consumo
de MUFA, PUFA e SFA de acordo com as funções que
desempenham no organismo, pois há divergências de
opiniões baseadas em dados ainda insuficientes para um
maior respaldo sobre a ingestão adequada desses tão
importantes ácidos graxos.
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