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ABSTRACT
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Changes in the diet pattern have been considered a major cause of over-
weight rate increase and Metabolic Syndrome (MS) in the world. A diet
with high energy density can contribute to fat accumulation in meta-
bolic active tissues and increase of proinflammatory adipokines, favor-
ing the inflammatory condition of this syndrome. However, not all types
of high fat diet are malefic to the body. The objective of this study was to
conduct a literature review on the effect of fatty acids on the Metabolic
Syndrome and on the important relationship between diet, obesity, MS
and cardiovascular disease. It was possible to observe that a diet rich
in saturated fat is associated with overweight, non-alcoholic fatty liver
disease, and increased levels of cholesterol, leptin, insulin and glucose. It
was also possible to observe that increased levels of saturated fatty acids
and decreased levels of polyunsaturated fatty acids are associated with
metabolic syndrome. Supplementation with ®-3 was effective in reduc-
ing the effects of saturated fatty acids, such as the serum levels of triglyc-
erides, total cholesterol, LDL-c, decreasing blood pressure, and increas-
ing the serum levels of HDL-c. After further studies confirm the safety of
use and the ideal dose of ®-3 to prevent and treat MS, the supplementa-
tion should be associated with a diet that is balanced, low in saturated
Jat and rich in vitamins, as well as with a change in lifestyle.

Keywords: Metabolic Syndrome. Obesity. Food intake. Saturated fatty
acid. PUFA »-3.
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Los cambios en los hdbitos alimenticios han
sido considerados como una de las causas mds
importantes del aumento mundial del sobrepeso
¥, por lo tanto, del Sindrome Metabolico (SM).
Una dieta con alta densidad energética puede
contribuir a la acumulacion de grasa en los
tejidos metabdlicamente activos y al aumento
de adipoquinas proinflamatorias, favoreciendo,
ast, el cuadro inflamatorio de este sindrome. Sin
embargo, no todos los tipos de dietas biperlipidicas
son perjudiciales para el organismo. Por lo
tanto, el objetivo de este estudio fue revisar
en la literatura los efectos de los dcidos grasos
en el SM y la importante relacion entre dieta,
obesidad, sindrome metabolico y enfermedad
cardiovascular. Se observo que una dieta rica
en grasas saturadas se asocia con el exceso
de peso, higado graso, elevacion de los niveles
sericos de colesterol, leptina, insulina y glucosa,
puesto que el alto consumo de grasas saturadas
v la disminucion de los niveles de dcidos grasos
poliinsaturados se correlacionan con el Sindrome
Metabolico. La ingesta de suplementos de dcidos
grasos poliinsaturados ha demostrado su eficacia
a la hora de mitigar los efectos de la dieta alta
en grasas, ademds de reducir los triglicéridos, el
colesterol total, LDL-c, la presion arterial y mejorar
los niveles de HLD-c. Después de que estudios
posteriores confirmen la seguridad del uso y la
dosis ideal del Omega 3 para la prevencion y el
tratamiento del Sindrome Metabdlico, se hace
necesario que su uso sea associado con una dieta
balanceada, baja en grasas saturadas, rica en
vitaminas, e incentivar al cambio en el estilo de
vida.

Palabras clave: Sindrome Metabdlico. Obesidad.
Ingesta de alimentos. Grasas saturadas. AGPI
®-3.
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As mudancas nos padroes alimentares tém sido
consideradas como uma das principais causas
do aumento mundial do excesso de peso e, con-
sequentemente, da Sindrome Metabolica (SM).
Uma dieta com alta densidade energética pode
contribuir para aciimulo de gordura em tecidos
metabolicamente ativos e aumento de adipoci-
nas pro-inflamatorias, favorecendo o quadro in-
flamatorio desta Sindrome. Porém, nem todos os
tipos de dietas hiperlipidicas sdo maléficos para
o0 organismo. Assim, o presente estudo teve como
objetivo revisar na literatura os efeitos dos dcidos
graxos na SM e a importante relacdo entre die-
ta, obesidade, SM e doencas cardiovasculares.
Observou-se que a alimentacdo rica em gordura
saturada estda relacionada com excesso de peso,
esteatose hepdtica, elevacdo dos niveis séricos de
colesterol, leptina, insulina e glicose, sendo que
a elevagdo do consumo de gordura saturada e
a diminuicdo de dcidos graxos poli-insaturados
estdo correlacionadas com a presenca da Sin-
drome Metabolica. A suplementagdo de dcido
graxo poli-insaturado mostrou-se eficaz para
amenizar os efeitos da dieta biperlipidica, alem
de diminuir triglicérides, colesterol total, LDL-c e
pressdo arterial, e melborar os niveis de HLD-c.
ApOs estudos posteriores confirmarem a seguran-
ca e a dose da utilizacdo do émega 3 para pre-
vengdo e tratamento da Sindrome Metabolica, é
necessdrio que esta utilizacdo seja associada a
uma dieta equilibrada, pobre em gordura satu-
rada, rica em vitamindas e com um incentivo da
mudanca no estilo de vida.

Palavras-chave: Sindrome Metabdlica. Obesi-
dade. Consumo alimentar. Gordura saturada.
Omega 3.
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INTRODUCAO

A obesidade é um problema de saude publica que esta presente em todo o mundo. Nos
ultimos seis anos, o excesso de peso no Brasil aumentou mais de um ponto percentual ao ano,
atingindo atualmente 49% da populacio e a obesidade, 14,8%." Esse aumento progressivo traz
de modo expressivo o surgimento da Sindrome Metabdlica, cuja prevaléncia ja atinge 20 a 25%
da populagio geral >

A Sindrome Metabélica (SM) é uma constelacao de fatores de riscos metabdlicos que estdo
relacionados com o desenvolvimento de doengas cardiovasculares e diabetes mellitus do tipo 2.*
A alimentacio tem papel fundamental no desenvolvimento e na progressio da Sindrome, visto
que uma dieta com alta densidade energética, decorrente do excesso de carboidrato e/ou lipideo,
pode levar a um aumento cronico de insulina, glicose e 4cidos graxos livres no plasma.’

Na literatura cientifica, sio encontrados efeitos antagonicos dos lipidios. Enquanto ha
evidéncias de que a gordura saturada reduz os receptores celulares B-E, inibindo a remocio
plasmatica de lipoproteina de baixa densidade (ILDL-c) e permitindo maior entrada de colesterol
nessas lipoproteinas, também ¢é demonstrado que a gordura poli-insaturada pode apresentar
efeitos contrarios, sendo capaz de remodelar o LDL-c e diminuir a concentracio de colesterol
nesta particula.’

Apesar de as evidéncias sugerirem que a SM esta associada com os 4dcidos graxos saturados
(SAFA), sua associacio com os monoinsaturados (MUFA) e poli-insaturados (PUFA) ainda é
controversa, nao sendo correto afirmar que todos os acidos graxos resultam em efeitos maléficos
no organismo.”

Diante do exposto, o presente estudo tem como objetivo revisar na literatura os efeitos dos
acidos graxos na SM e a importante relagdo entre dieta, obesidade, SM e doengas cardiovasculares.

DIAGNOSTICO, FISIOPATOLOGIA E TRATAMENTO DA SINDROME
METABOLICA

Durante varios anos, pesquisas foram feitas com o intuito de definir os critérios de diagnéstico
da SM.® Atualmente, os critérios definidos pela Organizagio Mundial de Saude’, pelo National
Cholesterol Education Program'’, pela International Diabetes Federation'' e pelo Guideline de
Harmonizac¢do da Sindrome Metabdlica'? sdo os mais utilizados para classificacio da SM.

De acordo com a Organizacio Mundial da Saide’, o diagnéstico da SM ¢ definido por um
critério obrigatério — intolerancia a glicose, diabetes ou resisténcia a agao da insulina — adicionado
a dois outros critérios (Quadro 1). Ja o NCEP (2001)'” nio atribui nenhum critério obrigatério,
apenas requer trés critérios para diagndstico (Quadro 1). O IDF (2005)!" caracteriza a obesidade
visceral como o precursor da SM, sendo a circunferéncia de cintura elevada o critério obrigatério.
A circunferéncia de cintura utilizada para diagnéstico ¢ definida conforme género ¢ etnia, avaliada
no ponto médio entre o ultimo arco costal e a crista ilfaca. Além desse indicador, o individuo deve
apresentar mais dois critérios (Quadro 1). O Guideline de Harmonizag¢ao da Sindrome Metabdlica
¢ o critério mais recente para definicio de SM e leva em consideracao os pontos de corte da
circunferéncia da cintura, conforme o IDF e a American Heart Association, além de utilizar

critétios de alteragbes no metabolismo da glicose e dos lipideos, ¢ a hipertensio (Quadro 1).121
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Apesar de as causas da SM serem ainda parcialmente desconhecidas e sua fisiopatologia
bastante complexa, foi observado que a base do mecanismo fisiopatolégico resulta em uma
circunferéncia de cintura elevada, alteragdes na secre¢do de adipocinas e acimulo de gordura em

tecidos metabolicamente ativos, como musculo, figado e pancreas (Figura 1)."!

Essa estreita relagao ocorre devido ao excesso de tecido adiposo, principalmente o visceral,
que aumenta a formagao de produtos metabdlicos derivados de lipideos, hormonios e citocinas,
aumentando a inflamacéo sistémica e levando a um quadro de resisténcia a insulina e a disfuncio
endotelial no individuo. Essa disfuncao endotelial também esta associada com o desenvolvimento
de hipertensio arterial, dislipidemia e diabetes do tipo 2, segundo os ctitérios da SM.'!

A obesidade também tem a capacidade de aumentar a atividade lipolitica, que aumenta o influxo
de 4cidos graxos livres para o figado, consequentemente levando ao aumento de triglicerideos, de
LDL-c e de apolipoproteina B, contribuindo indiretamente para o desenvolvimento de doengas

arteriais coronarianas e esteatose hepatica nio alcodlica.>'®

A esteatose hepatica nao alcodlica (NAFLD) ja tem sido considerada preditora e critério de
classificacio da SM, devido 2 sua relacio diteta com a tesisténcia a insulina.?®

A progressdo da esteatose hepatica estd relacionada a agao de citocinas pré-inflamatorias, a
disfuncio mitocondrial e ao estresse oxidativo. A resisténcia a insulina, resultante do aumento do
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TNF-a "
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(acimulo intramuscular)

Figura1- Papel do tecido adiposo no desenvolvimento da Sindrome Metabdlica (adaptado de Fauci et al.,
2009%).
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tecido adiposo visceral e do consumo excessivo de carboidratos e lipidios, provoca a diminui¢ao
da lipdlise no tecido adiposo e o aumento do fluxo de acidos graxos livres (AGL) do tecido
adiposo para o figado. O aumento dos AGLs nos hepatécitos contribui para a hiperinsulinemia

e a hiperglicemia nos pacientes com NAFLD."*

A hipertensio arterial, assim como a dislipidemia ¢ a diabetes, tem a capacidade de aumentar
a agressido ao endotélio vascular, aumentando a permeabilidade de lipides pela intima da artéria.
O aumento de lipides no espaco subendotelial levara a uma série de alteragcdes vasculares, que
serdo responsaveis pelo aumento da captacio de lipoproteinas modificadas pela intima da artéria,
aumentando a inflamacio sistémica e caractetizando também uma lesdo aterosclerdtica.?!

Os individuos obesos também apresentam elevados niveis de leptina, hormonio que atua na
regulagdo do apetite, da massa corporal e da termogénese, porém h4 resisténcia a sua agao. A leptina
age diretamente no sistema neuroendécrino, atuando como um adipostato, que tem a capacidade
de reduzir a secre¢iao e melhorar a resisténcia a insulina, e inibir a lipogénese. Acredita-se que a
resisténcia a insulina esta associada a resisténcia a agao da leptina e que esta hiperleptinemia pode
ser um dos fatores patogénicos da SM.***

A adiponectina, proteina secretada pelo tecido adiposo com propriedades anti-inflamatoérias
e antiaterogénicas, previne o desenvolvimento de leses vasculares e da SM.* Essa adipocina tem
a capacidade de ativar o receptor ativado por proliferadores de peroxissoma (PPAR-y) que, por
sua vez, aumenta a $-oxidagao, diminuindo a concentragio de gordura no musculo, e de estimular
a translocagdo de GLUT-4 para as membranas musculares, diminuindo a produgao de glicose
hepatica.” Porém, com a obesidade e consequente acimulo da gordura visceral e hipertensio, ha
o favorecimento do quadro da hipoadiponectinemia que, por sua vez, aumenta a probabilidade
do desenvolvimento da SM, da diabetes tipo 2 e da aterosclerose.”

Neste sentido, com a perda de massa corporal, hi um aumento dos niveis séricos da
adiponectina, melhorando a sensibilidade 2 insulina em todo o corpo. A adiponectina ja tem sido
considerada biomarcador de alteracoes metabdlicas, incluindo as da SM.*

Na SM, também ha hiperativagido dos endocanobinoides, sistema responsavel pela regulacio
do balanco energético e do metabolismo lipidico. Além disso, o sistema endocanabinoide esta
associado ao desenvolvimento da obesidade e dos seus fatores de risco, podendo induzir intolerancia
a glicose e esteatose hepatica.”’

De acordo com a Diretriz Brasileira de Diagnéstico e Tratamento da Sindrome Metabdlica,
o tratamento atual da SM se baseia em tratamentos medicamentosos (anti-hipertensivos,
antidiabéticos, antilipemiantes) e nio medicamentosos e¢/ou cirirgicos (cirurgias restritivas e
disabsortivas). A terapia de primeira escolha para o tratamento da SM tem sido a associagio entre
a mudanca de habitos alimentares e o exercicio fisico (3 a 5 vezes na semana, 30 a 60 minutos
continuos).® As dictas do tipo DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) e Meditetranea,
baseadas no déficit de 500 a 1000kcal/dia no valor calérico total visando a perda de 5a 10% do
peso corporal, tém forte grau de evidéncia e recomendagao para SM, com estudos experimentais
¢ observacionais de boa consisténcia.

Alguns estudos vém mostrando que a alimentacao adequada associada ao exercicio fisico tem a
capacidade de reduzir o estresse oxidativo e as citocinas pro-inflamatdrias; reduzir expressivamente
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a circunferéncia de cintura, gordura visceral; melhorar a sensibilidade a insulina; reduzir os niveis
plasmaticos de glicose; prevenir a diabetes; reduzir pressio arterial e triglicérides, e aumentar
HDI.-c.28,29 Porém, sabe-se que a sociedade atual apresenta um habito alimentar inadequado,
com refei¢bes ricas em gorduras e agucares, ¢ pobtre em vitaminas e minerais. Esse desequilibrio na
ingestao alimentar associado ao baixo gasto energético é uma das principais causas da obesidade,
que tem como consequéncia varias alteracoes metabdlicas.”

Uma dieta com alta densidade energética, decorrente do excesso de carboidrato e/ou lipideo,
pode levar ao aumento cronico de insulina, glicose e dcidos graxos livres no plasma, contribuindo

para o acimulo de lipideos no figado.™

Apesar de a relagdo entre o consumo excessivo de 4cidos graxos ¢ o desenvolvimento da
obesidade e das doencas cronicas ja ser conhecida, evidéncias cientificas sugerem que nio ¢ certo
afirmar que todos os acidos graxos resultam em um efeito maléfico no organismo. Os estudos
mais recentes tém focado a atenc¢do no perfil dos acidos graxos na dieta, uma vez que o consumo
de SAFA, MUFA e PUFA pode apresentar varios efeitos distintos no organismo.®”-

ACIDOS GRAXOS NA SINDROME METABOLICA

Na Tabela 1, observa-se que alguns autores tém relatado que o consumo excessivo dos SAFA
esta relacionado com o desenvolvimento de obesidade, diabetes e hipercolesterolemia.* Isso
acontece porque a gordura saturada inibe a remogao plasmatica de lipoproteinas de baixa densidade
e permite maior entrada de colesterol nessas lipoproteinas.®

Stranahan et al. (2011)* observaram, em estudo recente, que a indugio da alimentagio rica
em gordura saturada e agicares simples em ratos aumentou o ganho de peso e as concentracoes
séricas de colesterol, assim como seu acimulo no figado e no hipocampo. Segundo os autores, o
acumulo de colesterol no hipocampo esta relacionado ao maior estresse oxidativo, resultando em

consequéncias na fun¢io neural.”

Uma dieta rica em SAFA também se mostrou capaz de diminuir a concentracdo sérica de
adiponectina e gerar a hipetleptinemia que, por sua vez, estd associada a maior resisténcia a
insulina, a producio de glicose, a adiposidade e as alteragSes maléficas no perfil lipidico em ratos
e humanos. > As expressdes génicas de adiponectina e leptina também se apresentam alteradas
ap6s dieta hiperlipidica em ratos, contribuindo para inducdo de angiogénese patoldgica e inducio
do processo inflamatério caracteristico da SM.*

O estudo de Ranzy et al. (2010)* avaliou a dieta tica em gordura saturada em ratos, com o
objetivo de investigar o efeito do alto teor de gordura advindo da alimentag¢do na expressdo génica
e na angiogénese. Neste estudo, observou-se que os ratos alimentados com a dieta hiperlipidica
apresentaram concentragoes séricas mais elevadas de leptina, colesterol, insulina e glicose, e que esta
dieta promoveu lipotoxicidade endotelial, inibi¢ao da angiogénese e estimulagio da adipogénese.
Ap6s analise do DNA, os pesquisadores observaram que a dieta hiperlipidica induziu #p-regulation
dos genes da apoptose e das vias inflamatoérias, ativando a transcricao de fatores relacionados com
a adipogénese precoce.”

O consumo da dieta hipetlipidica rica em SAFA, por um curto periodo de tempo, se mostrou
capaz de alterar mais de 1523 genes associados a obesidade. Dentre algumas alteracGes nas
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expressoes génicas, foi observado up-regulation nas vias relacionadas a inflamacio e imunidade,
aumentando a expressio de marcadores de macréfagos, linfocitos e citocinas pro-inflamatorias;
também se observou down-regulation nas vias associadas ao metabolismo de acidos graxos, glicose
e aminoacidos. Tais alteragdes agravam ainda mais a adipogénese e os fatores de risco associados
a SM. Um dos genes que ganham destaque na diminui¢io da sua expressido é o PPAR-y*, cuja
supressdo estd associada a inibi¢do da adipogénese e ao aumento da resposta inflamatéria, por
meio da transcri¢do de citocinas inflamatdrias, moléculas de adesio e quimiocinas.”

Na tentativa de determinar o padriao de acidos graxos no plasma de individuos com SM,
Sethom et al. (2011)” realizaram estudo com 1975 adultos, com idade entre 35 e 69 anos, em que
foi detectado que os acidos graxos plasmaticos nesses individuos sdo caracterizados por altos
niveis de SAFA, MUFA e baixos niveis de PUFA, com varia¢io na relagio 6mega6 (0-6)/ 6mega3
(®-3). O SAFA e o MUFA estio associados positivamente com a circunferéncia de cintura, glicose
de jejum e triglicérides, e negativamente com o HDL-c, enquanto o PUFA apresenta correlagio
contraria, indicando efeito anti-inflamatétio e antiaterogénico.”

Yu et al. (2012)* avaliaram 52 homens com SM e 149 saudaveis, e observaram que a propor¢io
de SAFA nos individuos com SM era maior ¢ o de PUFA, menor. Além disso, o SAFA foi
relacionado com o risco de SM (OR: 1.301; intervalo de confianca: 1.083-1.563, p: 0,005) e o
PUFA associada negativamente com este risco (PUFA total: OR: 0,734; intervalo de confianga:
0,612-0,880; p: 0,001) (PUFA ®-3: OR: 0.393; intervalo de confianga: 0.214-0.722; p: 0,003) (PUFA
®-6: OR: 0.832; intervalo de confianga: 0.707-0.978; p: 0,026).

Na tentativa de minimizar os danos causados pelas gorduras saturadas, alguns pesquisadores,
como Satoh et al. (2007)%, estudaram o efeito protetor da suplementacio de PUFA nas
concentracdes séricas de colesterol total, LDL-c, triglicérides e particulas remanescentes de
lipoproteinas (Tabela 2). Uma explicagdo plausivel para o efeito protetor dos PUFA ¢é que
estes 4cidos graxos siao capazes de remodelar o LDI-c, alterando sua estrutura e reduzindo a
concentragio de colesterol na particula, diminuindo assim a incidéncia de doencas cardiovasculares.®

Efeitos benéficos também foram encontrados nos estudos de Molena-Fernandes et al. (2010)*
e Batetta et al. (2009)* (Tabela 2). Batetta et al. (2009)*' observaram a melhora do petfil lipidico, a
diminui¢do dos triglicerideos e o0 aumento do HDL-c em ratos obesos que foram suplementados
com ®-3 do tipo EPA (acido eicosapentaenoico) e DHA (acido docosaexaenoico). Neste sentido,
os autores também observaram que estes tipos de ®-3, presentes no 6leo de peixe ou de krill, foram
capazes de diminuir a concentracio hepatica de triacilglicerdis e da lipoproteina de muito baixa
densidade LDL-c, e diminuir a secre¢do de fator de necrose tumoral alfa (TNF-«). Esses 6leos
também tém a capacidade de modular a concentracio de endocanabinoides no tecido adiposo
visceral, figado e corac¢ido, diminuindo sua concentragio nos tecidos e os substratos disponiveis
para sua biossintese.”” Molena-Fernandes et al. (2010)* também avaliaram o efeito do ®-3 em
ratos, porém advindo da farinha de linhaca. Os autores observaram que os ratos suplementados
com a farinha de linhaga marrom ou dourada diminuiram as concentragdes séricas de triglicérides
e aumentaram a concentracio de HDL-c.

Cicero etal. (2010)* suplementaram, com 2g de -3, 111 individuos com hipertrigliceridemia
e/ou hipertensio, sendo que, destes, 55% tinham SM. Eles observaram que os individuos
diminuiram o colesterol total, triglicérides, pressio arterial sistolica e diastélica, e pressio de pulso,
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e aumentaram o HDL-c. Lu et al. (2011)* também observaram um efeito benéfico do uso de ®-3.
De acordo com o estudo, os ratos suplementados tiveram maior perda de peso, apresentaram maior
adiponectina, menor concentra¢io plasmatica de leptina e insulina, e menor resposta lipidica pés-
prandial para triglicérides, apresentando beneficios no metabolismo lipidico hepatico e intestinal,

e diminuicio das lesGes cardfacas.

Meneses et al. (2011)*, Jiménez-Gomez et al. (2010)** e Tierney et al. (2011)* utilizaram
metodologias semelhantes para avaliar o efeito do consumo dos diferentes tipos de acidos
graxos. Foram avaliados dois grupos de intervencdo com dietas hiperlipidicas de SAFA e MUFA,
e dois grupos com dieta hipolipidica, rica em carboidrato integral e -3 ou placebo. Os autores
observaram uma tendéncia da dieta rica em SAFA em aumentar as concentracoes séricas de
citocinas inflamatoérias, como o IL-6, e da dieta rica em MUFA em aumentar a expressdo génica
do NF-kB e do I1-6. Além disso, foi observado que a dieta hipolipidica suplementada com PUFA
melhorou o metabolismo dos triglicerideos e acidos graxos nao esterificados, tendo a capacidade

de normalizar os efeitos adversos de dietas hiperglicidicas.

Dentre os mecanismos fisiolégicos pelos quais o 6mega 3 atua, destacam-se a capacidade
de EPA e DHA em ser incorporados as membranas celulares e alterarem sua estrutura, fungio e
propriedade, aumentando a fluidez e diminuindo e atenuando o acumulo de lipideos; a capacidade
de modificar o desequilibrio entre células do tipo Th1 e Th2, diminuindo a produgio de citocinas
pro-inflamatorias, e a capacidade de diminuir a ativagao endotelial, o recrutamento de macréfagos
e outras células inflamatérias, e o dano oxidativo causado pelo fator de agregagio plaquetaria,
auxiliando na melhora da permeabilidade vascular. Além disso, EPA e DHA parecem ter um efeito

muito interessante na alteracio da expressio génica. "

Segundo Simopoulos (2006)*, apesar de os niveis elevados de ®-3 terem sido associados
a protecao de doencas, apresentando efeito anti-inflamatério, a elevada relacio ®-6: ®-3 tem
sido associada ao desenvolvimento de diversas doengas, entre as quais cardiovasculares, cancer,
osteoporose, doencas inflamatdrias e autoimunes.* Sendo assim, para o -3 apresentar efeitos
benéficos, este deve estar associado a um balanco adequado na relagio 0-6/ ®-3, sendo essa razdo
associada a reducio da mortalidade.”™ Todavia, ainda nio ha consenso na literatura cientifica
em relacdo a essa propor¢ao. No Canada, a razdo proposta para os acidos graxos ®-6 e ®-3, pela
Scientific Review Committe, é de 4 de 6mega 6 para cada 1 de dmega 3 (4:1) e 5:1. Nos EUA, as raz&es
de 2:1 a 3:1 tém sido recomendadas. Ja a WHO/FAO recomenda uma propor¢io de 5:1 e 10:1.%
A diretriz sobre o consumo de gorduras e saude cardiovascular publicada pela Sociedade Brasileira
de Cardiologia relata que uma proporcao desbalanceada de ®-3: ®-06, acima de 7:1, pode agravar
os processos inflamatérios, mas que levar em considera¢io a quantidade em grama de cada 4cido

graxo consumido é mais importante do que avaliar isoladamente a relagio do dmega 6/6mega 3.!

Depois de avaliar o efeito individual do 6mega 3 e da restri¢do calérica para tratamento da
SM, Flachs et al. (2011)* observaram que a combinagio do tratamento ®-3 e a restricio caldrica
de 10% foi a protecdo mais efetiva contra a obesidade, sendo uma boa estratégia terapéutica
para a SM em humanos. Essa combina¢iao aumentou a capacidade de oxidagdo mitocondrial e o
catabolismo lipidico, diminuiu a inflamacio e aumentou a indugdo para formacio de moléculas

anti-inflamatérias.>
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Apesar de muitas evidéncias cientificas demonstrarem os beneficios dos PUFA na melhora
dos componentes da SM, esse efeito ainda é muito controverso. Um estudo brasileiro realizado
por Colado et al. (2010)** avaliou o efeito do 6leo de peixe, rico em PUFA, nos petfis glicémicos
e lipidicos, no estresse oxidativo e na capacidade antioxidante total de individuos com SM, e
observou-se que os PUFA nio obtiveram efeitos tdo satisfatérios. Segundo os autores, o éleo de
peixe diminuiu as concentracoes de triacilglicerdis e melhorou a capacidade antioxidante total,
porém piorou o colesterol total, o LDL-c, o perfil glicémico e a resisténcia a insulina. Assim, os
autores concluiram que mais estudos sdo necessarios para avaliar os efeitos adversos apresentados
pelos PUFA ¢ seu custo-beneficio em individuos com SM.*

O Consenso Brasileiro de Sindrome Metabolica j4 indica a utilizacdo de 6mega 3 como terapia
complementar da hipertrigliceridemia, podendo ser suplementada em uma dosagem de 4 a 8g/dia.*®
A Sociedade Brasileira de Cardiologia e a_American Heart Association (AHA) também relataram um
efeito terapéutico do émega 3 no tratamento da hipertrigliceridemia, sugerindo uma dosagem de
2 a4g/dia e de 3 a 5g/dia, respectivamente, cuja quantidade sé pode ser completamente obtida

por suplementagio.”**

A Sociedade Brasileira de Cardiologia j4 recomenda uma diminui¢do do consumo de SAFA
tendo em vista seu efeito no aumento do LLDI.-colesterol e no aumento do risco cardiovascular,
devendo ser consumido abaixo de 7% do valor energético total didrio para os individuos com SM.
A Sociedade de Cardiologia ainda sugere a substitui¢do dos SAFA por PUFA e visa a diminui¢iao
do LDI.-colesterol, aumento da razio HDI.-c/I1.DI.-c, diminuicio da razio colesterol total /HDI.-c
e reducio do risco cardiovascular™.

Conforme pode ser observado, o efeito dos SAFA no desenvolvimento de anormalidades
metabolicas que compdoem a SM ja é confirmado por diversos estudos, sendo sua restri¢ao utilizada
para condutas de prevengido e tratamento. Porém, como foi visto, apesar de muitos autores
concordarem que a suplementacao de dmega 3 ¢é benéfica para os individuos com SM, devido ao
seu efeito antioxidante e anti-inflamatério, nao hd uma padronizagio sobre quando utilizar ¢ a

quantidade que deve ser suplementada.”>***

Ainda que estudos posteriores confirmem a eficiéncia da suplementacdo de 6mega 3 para
prevencio e tratamento da SM, este deve ser utilizado como tratamento adjuvante, correlacionado
a um estilo de vida saudavel, exercicio fisico frequente e dieta variada, com restri¢do de gordura
saturada e rica em vitaminas e minerais, visando a diminuir o risco de desenvolvimento de doencas
cardiovasculares.”

CONSIDERACOES FINAIS

O consumo excessivo de gordura saturada é capaz de gerar alteragbes no metabolismo de
carboidratos e lipideos, gerando alteracoes metabolicas, tais como resisténcia a insulina, diabetes,
hipertensao, dislipidemia e acimulo de gordura visceral, auxiliando no desenvolvimento da SM.

Tais alteracGes ocorrem com o consumo excessivo de lipideos devido a sua capacidade de
aumentar a expressdo génica de vias inflamatérias, diminuir a expressdo de vias anti-inflamatorias,
alterar a permeabilidade da membrana celular e aumentar a expressio de citocinas inflamatérias
e do estresse oxidativo.
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A gordura poli-insaturada do tipo 6mega 3, por sua vez, parece ter efeito benéfico na prevengao

e no tratamento da Sindrome Metabdlica devido a sua capacidade anti-inflamatoria, sua capacidade

de remodelar a estrutura de lipoproteinas ¢ modular endocanabinoides, diminuir citocinas pro-

inflamatérias e alterar o metabolismo lipidico.

Estudos prévios sio conflitantes na padronizagao da dosagem do 6mega 3; entretanto, relatam

a eficiéncia desta suplementagdao. Quando a suplementacio for realizada, devera ser utilizada

apenas como tratamento adjuvante, correlacionada a um estilo de vida saudavel, com atividade

fisica regular e dieta variada, restrita em gordura saturada e rica em vitaminas e minerais.
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