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RESUMO

Os &cidos graxos séo substancias que fazem parte da constituicdo das moléculas de
lipideos e podem ser classificados segundo a sua estrutura quimica em &acidos
graxos saturados e insaturados. A ingestao de lipideos na dieta constitui atualmente
em um dos fatores de risco para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares,
classificadas como a principal causa de morte nos dias de hoje. Dietas ricas em
acidos graxos saturados e insaturados trans séo responsaveis pelo desenvolvimento
de hipercolesterolemia, por isso 0 consumo esta relacionado ao aumento do risco de
desenvolvimento de doencas cardiovasculares. As pesquisas envolvendo acidos
graxos insaturados da série w-3, mostram que em humanos, 0s acidos graxos desta
classe promovem efeitos cardioprotetores envolvendo menor processo inflamatorio,
prevencao a arritmias, vasodilatagdo e controle nos niveis de lipideos no sangue.
Portanto, o objetivo deste artigo é apresentar uma visao geral a respeito dos acidos
graxos e seus efeitos sobre o sistema cardiovascular.
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FATTY ACID AND CARDIOVASCULAR SYSTEM

ABSTRACT
Fatty acids are substances that are part of the constitution of lipid molecules and can
be classified according to their chemical structure in saturated and unsaturated fatty
acids. The ingestion of lipids represent one of the risk factors for developement of
cardiovascular disease, classified as a major cause of death nowadays. Diets rich in
saturated and trans-unsaturated fatty acids are responsible for the development of
hypercholesterolemia, so their consumption is associated with an increased risk of
developing cardiovascular diseases. Research involving unsaturated fatty acids of
the w-3 series, show that in humans, the fatty acids of this class promote
cardioprotective effects by decreasing inflammatory process, preventing of
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arrhythmias, vasodilation and controling the levels of lipids in the blood. Therefore,
the purpose of this article is to present an overview about the fatty acids and their
effects on the cardiovascular system.

KEYWORDS: antiarrhythmic, dyslipidemias, heart, lipids, omega-3

INTRODUCAO

As doencas cardiovasculares sdo atualmente a principal causa de mortes
no mundo, sendo responsaveis por 30% delas. Acredita-se que em 2030, o nimero
de pessoas que morrerdo vitimas de doencas cardiacas e de acidente vascular
cerebral atingirdo 23,3 milhdes, e que as doencgas cardiovasculares continuaréo a
ser a principal causa de morte. A maioria dessas doencas pode ser prevenida,
diminuindo-se fatores de risco associados, como por exemplo, o consumo de
lipideos na dieta (WHO, 2013).

Os lipideos, popularmente chamados de gorduras, sdo compostos
insollveis em agua constituidos de uma série de substancias, entre elas os acidos
graxos (NELSON & COX, 2011). Os acidos graxos sdo acidos carboxilicos com
cadeias hidrocarbonadas, classificados segundo o comprimento da cadeia de
carbonos (cadeia curta, média e longa), a presenca e numero de duplas ligacdes
(saturados e insaturados) e a configuracdo das duplas ligacdes (cis e trans)
(SANTOS et al., 2013).

Os acidos graxos saturados (AGS) sdo assim denominados por nao
conterem dupla ligacdo em sua estrutura. S&o obtidos de algumas gorduras de
origem animal e vegetal (MOREIRA et al.,, 2002). Muitas pesquisas indicam que
dietas ricas em AGS promovem hipercolesterolemia (SANTOS et al., 2012), e por
iISso 0 consumo esta relacionado ao aumento do risco de desenvolvimento de
doencas cardiovasculares (SANTOS et al., 2013).

Os acidos graxos insaturados (AGI) sdo aqueles que contém uma ou mais
duplas ligacbes na cadeia hidrocarbonada. Podem ser monoinsaturados ou poli-
insaturados (RAPOSO, 2010) e pertencem a diferentes séries, sendo classificados
em w-3, w-6 e w-9 (CASA NOVA & MEDEIROS, 2011).

Os acidos graxos trans (AGT) sao isbmeros geométricos dos acidos
graxos insaturados (AGI), formados a partir do processo de bio-hidrogenacao de
gorduras de origem animal e de hidrogenacéo parcial ou total de 6leos vegetais ou
marinhos (BERTOLINO et al., 2006). Assim como observado com os AGS, os AGT
tém acao hipercolesterolémica (SANTOS et al., 2012) e podem alterar a agregacéo
plaquetaria e a funcdo vascular gerando aumento do risco de doencas
cardiovasculares (NELSON & COX, 2011).

Os AGI da série w-9 sdo monoinstaturados, encontrados nos 6leos de
origem vegetal. Quando comparados a dietas ricas em AGS proporcionam menores
alteracdes no perfil lipidico (KASTORINI et al., 2011) e presséao arterial (ALONSO et
al., 2006). Os AGI da série w-6 sdo poli-insaturados, encontrados em castanhas,
sementes e 0Oleos vegetais (RAPOSO, 2010). Os acidos graxos pertencentes a esta
série sdo precursores de mediadores pro-inflamatérios que promovem
vasoconstricdo e acdo pro-agregatéria (LOTTENBERG, 2009), entretanto, 0s
estudos relacionados ao sistema cardiovascular sédo controversos (SANTOS et al.,
2013).

Os AGI da série w-3 também poli-insaturados, sdo encontrados nos
peixes (RAPOSO, 2010). Ao contrario dos resultados controversos em relacdo aos
AGI da série w-6, as pesquisas mostram que em humanos, 0s acidos graxos w-3
promovem efeitos antiinflamatorios, antiarritmicos, vasodilatadores, atuando também
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no controle das dislipidemias e melhora da hemodinamica vascular (CASA NOVA &
MEDEIRQOS, 2011; MOZAFFARIAN & WU, 2011).

Desta forma, o objetivo deste artigo € apresentar uma visdo geral a
respeito dos acidos graxos, bem como enfatizar seus efeitos sobre o0 sistema
cardiovascular, dando especial atencdo aos acidos graxos w-3, responsaveis por
promover efeitos benéficos aos organismos vivos.

ACIDOS GRAXOS: CONCEITO, CLASSIFICACAO E NOMENCLATU RA

Os lipideos, popularmente chamados de gorduras, sdo compostos
constituidos de uma série de substancias que desempenham diferentes papéis no
organismo e que tem como caracteristica principal a insolubilidade em agua. Os
componentes lipidicos estdo presentes em diferentes estruturas dos organismos
vivos (membranas celulares e tecidos) e atuam principalmente como reserva de
energia, cofatores enzimaticos, transportadores de elétrons, ancoras hidrofobicas,
agentes emulsificantes, horménios e mensageiros intracelulares (NELSON & COX,
2011).

Os lipideos podem ser classificados em lipideos compostos, formados
basicamente por moléculas de glicerol e de acidos graxos (ligados ou ndo a
aminoalcoois) ou lipideos simples, que ndo produzem 4&cidos graxos apos o
processo de hidrolise. Os triglicerideos séo os lipideos compostos mais abundantes
no organismo e que tem a funcdo de armazenamento de energia; os fosfoglicerideos
e os esfingolipideos sdo outros exemplos de lipideos compostos, constituintes das
membranas celulares. Entre os lipideos simples, encontram-se os esterdis, sendo o
colesterol 0 mais importante deles, além dos derivados dos acidos graxos com
funcdo metabdlica e as vitaminas lipossoltveis (A, D, E e K) (GONZALEZ, 2006).
Alguns lipideos sdo sintetizados pelos organismos vivos, outros sdo obtidos por
meio da alimentacdo. Os lipideos da dieta sdo encontrados em fontes animais e
vegetais, incluindo os de vida marinha (MOREIRA et al., 2002).

Os acidos graxos sao acidos carboxilicos, geralmente monocarboxilicos,
com cadeias hidrocarbonicas, representadas pela forma RCO,H. O grupamento R &
uma cadeia de carbonos longa, ndo ramificada, com numero par de atomos de
carbono, podendo ser saturada (ligacbes simples) ou conter uma ou mais duplas
ligacdes (insaturacdes). O grupo carboxila constitui a regido polar e a cadeia R a
regido apolar da molécula. Sao classificados segundo o comprimento da cadeia de
carbonos, a presenca e o numero de duplas ligacdes e a configuracdo das duplas
ligacOes (SANTOS et al., 2013).

Com relacdo ao comprimento da cadeia hidrocarbonica, séo classificados
como cadeia curta (quatro a oito atomos de carbono), cadeia média (oito a 12
atomos de carbono) e cadeia longa (mais de 12 atomos de carbono). Para a
presenca de duplas ligagbes séo classificados em saturados (n&o possuem dupla
ligacdo entre os atomos de carbono) ou insaturados (possuem uma ou mais duplas
ligagbes dentro da cadeia de carbonos). Dentre os &cidos graxos insaturados, 0s
monoinsaturados possuem apenas uma dupla ligacdo e os poli-insaturados contém
duas ou mais duplas ligacdes e ainda podem ter configuracdes cis e trans. A maioria
dos acidos graxos possui cadeias nao ramificadas (lineares), entretanto alguns de
ocorréncia rara sao ramificados, e outros contém estruturas ciclicas ligadas a cadeia
hidrocarbénica (RAPOSO, 2010).

A nomenclatura utilizada para os acidos graxos pode ser derivada da
fonte de origem do acido como, por exemplo, acido palmitico, originado do 6leo de
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palma ou por um nome sistematico baseado em sua estrutura quimica. O nome
sistematico € iniciado pela palavra “acido” seguido de um prefixo referente ao
namero de atomos de carbono da maior cadeia hidrocarbénica que contenha o
grupo carboxila e o sufixo “6ico”. Os atomos de carbono podem ser numerados a
partir do grupo carboxila (humeracdo delta - A ou letras gregas) ou a partir do
carbono mais distante da carboxila (numeragdo n ou Omega - w). Uma
nomenclatura simplificada também pode ser utilizada, em que se especifica o
comprimento da cadeia hidrocarbdnica (niumero de carbonos) separado por dois
pontos, seguido do numero de instauracdo (por exemplo, acido oleico com 18

carbonos e uma dupla ligagdo — 18:1) (NELSON & COX, 2011).

ACIDOS GRAXOS SATURADOS

Os acidos graxos saturados (AGS) sdo acidos graxos sem insaturacdes
ou duplas ligagcbes em sua cadeia hidrocarbonica (MOREIRA et al., 2002). S&o
obtidos na dieta a partir de gorduras de origem animal (carnes, leite e derivados) e
vegetal (coco e cacau). Basicamente, os 4cidos graxos desta classe sdo de cadeia
meédia e de cadeia longa A maioria dos AGS é de cadeia longa. S&o exemplos, 0
miristico (14:0), encontrado no leite e seus derivados; o palmitico (16:0), cujas
principais fontes sdo a gordura animal e o 6leo de palma; e o estearico (18:0),
presente na gordura do cacau. Em temperatura ambiente, esses AGS de cadeia
longa encontram-se no estado sélido (LOTTENBERG, 2009).

Quando ingeridos, os AGS de cadeia média sao absorvidos na forma nao
esterificada e transportados ao figado, ligados a albumina, onde sdo rapidamente
metabolizados. J& os AGS de cadeia longa, sofrem um processo de esterificacéo,
formando os triglicerideos, que podem permanecer na corrente sanguinea,
transportados por quilomicrons, ou ser liberados para os tecidos, atuando como
forma de armazenamento de gordura no organismo (SANTOS et al., 2013).

Efeitos dos acidos graxos saturados sobre o sistema cardiovascular

Estudo realizado na década de 1980 para avaliar a influéncia da ingestéao
de AGS comprovou que dietas ricas neste tipo de acido graxo promovem aumentos
nas concentracdes de colesterol total e das lipoproteinas de baixa densidade (LDL)
no plasma, quando comparadas a dietas livres de gordura e colesterol, por isso, o
consumo deste tipo de acido graxo € relacionado com o aumento do risco de
desenvolvimento de doencas cardiovasculares (SANTOS et al., 2013).

O colesterol € uma molécula essencial para a formacdo de membranas
celulares e para a sintese de acidos biliares e hormdnios esteroidais. Pode ser
obtido a partir da sintese enddgena, ou por meio da alimentacado, e o transporte no
organismo é realizado por lipoproteinas (GONZALES, 2006).

As lipoproteinas sé@o a associacao de lipideos com proteinas. As LDL séo
a principal transportadora de colesterol e triglicerideos endoégenos do figado para os
tecidos, por meio da ligacdo a receptores na superficie celular, que fazem com que
esses componentes sejam captados pelas células por endocitose. Ja as
lipoproteinas de alta densidade (HDL), transportam o colesterol endégeno dos
tecidos para o figado e é o uUnico capaz de eliminar grandes quantidades de
colesterol plasmatico. Ainda existem as lipoproteinas de densidade muito baixa
(VLDL) e as de densidade intermediaria (IDL). O excesso de LDL no plasma é
atualmente considerado um dos principais fatores de risco para o desenvolvimento
de aterosclerose, pois sdo oxidadas e captadas por macrofagos que habitam as
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placas ateroscleréticas, auxiliando no processo de acumulo de lipideos e formacao
de placas calcificadas fibrosas da musculatura lisa da parede interna dos vasos.
Essas lesbes podem reduzir a luz do vaso e ainda oclui-los, promovendo a parada
do fluxo sanguineo e o infarto da regido (VOET & VOET, 2013).

Entre os AGS, o aumento dos niveis de colesterol no sangue € observado
principalmente na ingestao do acido palmitico e do acido miristico, entretanto o acido
estearico ndo promove hipercolesterolemia, pois € rapidamente convertido em acido
oleico (acido graxo insaturado) no figado (LOTTENBERG, 2009).

Em busca de determinar fatores de risco para doencas cardiovasculares,
em 1996 um estudo conduzido na Finlandia j& demonstrava que reduges no
conteudo total de gordura da dieta (38% para 34%) e na quantidade de gordura
saturada (21% para 16%) foram capazes de reduzir em 16% os niveis de colesterol
total. Apesar de outros fatores positivos terem auxiliado nesta reducdo (maior
ingestdo de frutas e vegetais e aumento na ingestdo de &cidos graxos poli-
insaturados), concluiu-se que os AGS sao responsaveis pela hipercolesterolemia
(PIETINEN et al., 1996).

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia, a base fisiologica para os
efeitos prejudiciais dos AGS ao sistema cardiovascular € a aterosclerose, pois esta
se associa diretamente com fatores de risco como a hipercolesterolemia. A
influéncia que os AGS possam ter sobre parametros como a pressao arterial
sistémica e a concentracdo de biomarcadores inflamatérios ainda é controversa
(SANTOS et al., 2013).

Estudo recente realizado por EBBESSON et al. (2015) em uma populacao
de ocidentais nativos do Alasca mostram que as altas concentragbes de gorduras
saturadas no sangue sao prejudiciais para a saude cardiovascular quando
comparados a alguns acidos graxos insaturados, que podem ter efeitos nulos e até
protetores. O estudo em questdo associou as concentracdes plasmaticas dos acidos
graxos saturados com fatores de risco para o desenvolvimento de doencas
cardiovasculares, como aumento de triglicérides, pressdo arterial, frequéncia
cardiaca, indice de massa corporal e glicemia em jejum.

Entretanto, MICHA & MEZAFFARIAN (2010) ressaltaram que os efeitos
dos AGS podem ser controversos, pois a maioria dos estudos compara os AGS a
outros nutrientes substitutivos. Também é possivel verificar que os efeitos no perfil
lipidico séo diferentes, a depender de qual AGS é estudado. Quando se substitui 0s
AGS por carboidratos, por exemplo, é possivel verificar niveis maiores de colesterol
total, LDL e HDL. Nesta mesma situacéo, o acido laurico (12:0) € o responsavel por
maiores valores de LDL, seguido do acido miristico (14:0) e do acido palmitico
(16:0).

ACIDOS GRAXOS INSATURADOS

Os acidos graxos insaturados (AGI) sdo aqueles que contém uma ou mais
duplas ligacbes em sua cadeia de carbonos. Os AGI sdo de dois tipos,
monoinsaturados (AGMIs), que possuem apenas uma dupla ligacdo e poli-
insaturados (AGPIs) que contém duas ou mais duplas ligacbes (RAPOSO, 2010).
Esses acidos graxos pertencem a diferentes séries, que sao definidos pela
localizac&o da primeira dupla ligacdo na cadeia de carbono a partir do grupo metil,
identificados pela letra w. Com base nesta classificacdo, os principais AGI sao
classificados nas série w-3, w-6 e w-9 (CASA NOVA & MEDEIROS, 2011).
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Acidos graxos trans

Os acidos graxos trans (AGT) séo estruturalmente isbmeros geométricos
dos &cidos graxos insaturados (AGI). Estes acidos resultam do processo de bio-
hidrogenacdo de gorduras derivadas da carne e leite de animais ruminantes (este
processo ocorre naturalmente por acdo da microbiota do rumen). Ainda, estdo
presentes em produtos alimenticios industrializados, que sofrem hidrogenacao
parcial ou total nos 6leos vegetais ou de organismos marinhos (BROUWER et al.,
2010). Estima-se que 80 a 90% de todos os AGT provenientes da dieta sejam
obtidos de 6leos vegetais parcialmente hidrogenados, encontrados em margarinas
sélidas ou cremosas, bolachas e biscoitos, sorvetes, batatas fritas comerciais ou em
gualquer outro alimento que contenha gordura vegetal hidrogenada (BERTOLINO et
al., 2006).

O metabolismo dos AGT nos mamiferos se da pela rapida absorcéo e
incorporacao aos tecidos, com concentragcdes que refletem a quantidade e conteudo
obtido por meio da dieta. Neste processo, os AGT passam a competir com o
metabolismo de acidos graxos essenciais, que nao sao sintetizados pelo organismo,
promovendo inibicdo dos mesmos a incorporacdo na membrana fosfolipidica,
alterando assim todo o processo de formacdo de precursores inflamatorios
(MOREIRA et al., 2002).

Efeitos dos &cidos graxos trans no sistema cardiovascular

Assim como observado com os AGS, os AGT apresentam acéao
hipercolesterolémica, promovendo aumento nos niveis de triglicerideos e da LDL e
diminuicdo nos niveis de HDL. Esses fatores fazem com que o risco de doengas
cardiovasculares seja maior nos individuos que ingerem grandes quantidades deste
tipo de acidos graxos (NELSON & COX, 2011).

Em estudo realizado por LEMAITRE et al. (2001) com pacientes humanos
apos parada cardiaca primaria, sem historico de doencas cardiacas anteriormente
reconhecidas, concluiu que niveis elevados de AGT na membrana de eritrécitos
aumentam o risco de parada cardiaca primaria em 1,5 vezes. Neste estudo, nao foi
observada relacdo com a ingestdo de acido oleico trans (18:1), em contrapartida, o
risco para tal evento aumenta para trés vezes, quando relacionado com a ingestao
de &cido linoleico trans (18:2).

Apés alguns anos, LEMAITRE et al. (2006) realizaram estudos com
pacientes em idade mais avancada, com grupos com e sem doencas
cardiovasculares diagnosticadas. Os resultados obtidos foram semelhantes ao do
estudo anterior, enfatizando um aumento de quatro vezes no risco de doenca
cardiaca isquémica quando se encontram niveis elevados de acido linoleico trans
(18:2) na membrana de eritrocitos, concluindo que a classe de &cido graxo trans em
questao altera o risco de desenvolvimento de doencgas cardiacas isquémicas fatais e
morte subita.

SUN et al. (2007) realizaram estudo com mulheres e observaram que
altos teores de AGT nas membranas dos eritrocitos se relacionam com o aumento
em trés vezes do risco de doengas coronarianas. Acredita-se que esse risco esteja
ligado ao aumento da inflamacéo sistémica, mediado pelos altos niveis de LDL e
disfuncdo endotelial. MENTE et al. (2009) afirmaram que os niveis de AGT nas
membranas dos eritrocitos e de outras ceélulas refletem os niveis do consumo
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alimentar, e que, portanto, a diminuicdo da quantidade de AGT ingeridos levaria a
diminuicdo de AGT nas membranas celulares e, consequentemente, no risco de
doencas cardiovasculares.

Acidos graxos monoinsaturados (AGMIs)

Os &cidos graxos monoinsaturados sao caracterizados por conterem
apenas uma instauracdo na cadeia hidrocarbdnica. O principal representante dos
AGMIs é o acido oleico (18:1), classificado como AGI da série w-9, sendo 0 mais
frequentemente encontrado na natureza. As principais fontes de acido oleico séo os
Oleos de oliva e canola, entretanto este pode ser sintetizado por todos os mamiferos.
O &cido erdcico (22:1), também € obtido do 6leo de canola, porém é eliminado no
processo de extracdo do 6leo devido ao sabor indesejavel e por produzir miopatias
nos seres humanos (LOTTENBERG, 2009). Alem do azeite de oliva, os oleos de
girassol, soja, cartamo, milho e amendoim também s&o fontes de acido oleico
(ALONSO et al., 2006).

Os estudos que relataram a influéncia dos AGMIs sobre o sistema
cardiovascular geralmente o fazem por meio de uma comparagdo com outros
nutrientes. Quando se comparou a ingestao de uma dieta rica em AGMIs com uma
dieta hiperlipidica foi possivel observar que a primeira resulta em menores valores
de triglicerideos e colesterol total e discretos aumentos nos valores de HDL
(SANTOS et al., 2013).

KASTORINI et al. (2011) realizaram uma revisdo sistematica de estudos
epidemiologicos para avaliar os efeitos da dieta do Mediterraneo, conhecida
atualmente por ter efeitos cardioprotetores. Este padrdo alimentar é caracterizado
por um elevado consumo de acidos graxos AGMIs, por meio de azeitonas e azeite
de oliva, associados com a ingestdo diaria de frutas, legumes, cereais, consumo
semanal de peixe, pequena quantidade de produtos lacteos e de carne vermelha. Os
resultados desta analise concluiram que esse padrdo alimentar esta associado com
aumentos discretos nos niveis de HDL (1,17mg/dL) e com reducdes de 6,14mg/dL
de triglicerideos.

Embora existam algumas inconsisténcias, as pesquisas relacionadas a
influéncia da dieta do Mediterraneo sobre a hipertenséo arterial evidenciaram que a
ingestao de AGMIs é inversamente proporcional aos valores de pressao arterial, em
pacientes humanos. Entretanto, esta resposta € somente observada diante da
ingestdo de azeite de oliva, rico em &cido oleico, e ndo em dietas ocidentais, onde
as fontes de AGMIs sdo alguns tipos de carne. Acredita-se que esta reducdo na
pressao arterial, verificada com o azeite de oliva, seja mediada pela mudanca na
constituicdo dos acidos graxos nas membranas celulares (ALONSO et al., 2006). Os
estudos indicam ainda, no contexto da dieta do Mediterraneo, que a ingestado de
AGMIs esta relacionada com menores riscos de desenvolvimento de doenca arterial
coronariana e morte (MENTE et al., 2009).

Acidos graxos poli-insaturados (AGPI)
Os principais representantes dos AGPIs sdo os AGI da série w-6 e w-3.

Os AGI da série w-6 sao encontrados em castanhas, sementes e 0leos vegetais,
com os de milho, girassol e soja (RAPOSO, 2010). O &cido linoleico (18:2) € um
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exemplo desta série e originara, no processo de metabolizacdo, o acido
araquidénico (AA — 20:4) também da série w-6 (CASA NOVA & MEDEIROS, 2011).

Os resultados de estudos que avaliaram a relacdo da ingestdo de acidos
graxos w-6 e o risco de doencas cardiacas, principalmente as coronarianas (acido
linoleico e acido araquidénico) mostraram resultados controversos. Apesar de serem
precursores de mediadores pré-inflamatdérios que promovem vasoconstricdo e acao
pré-agregatoria e de aumentarem os niveis de LDL, quando comparados com AGS,
eles ainda sao capazes de reduzir o risco de doencgas coronarianas (LOTTENBERG,
2009). Entretanto, quando comparada a ingestdo de AGPIs w-6 com AGPIs w-3, 0
risco de doencgas coronarianas é maior (MENTE et al., 2009).

Os AGI da série w-3 sdo encontrados nos peixes, principalmente savelha,
salmdo, atum e anchovas (RAPOSO, 2010). O &cido a-linolénico (18:3) € o principal
representante desta série e € encontrado em plantas e animais marinhos. Apds seu
metabolismo, originarda o0s acidos eicosapentaenoico (EPA - 20:5) e
docosahexaenoico (DHA — 22:6), que também podem ser encontrados em grandes
concentragbes nos Oleos de peixes de aguas frias e profundas, principalmente
cavala, sardinha, salméao e truta (CASA NOVA & MEDEIROS, 2011).

Os acidos linoleico (18:2 w-6) e a-linolénico (18:3 w-3) sdo essenciais aos
mamiferos, pois suas células ndo tem a capacidade de inserir uma dupla ligacao e
sintetiza-los, por isso estes acidos graxos devem ser obtidos pela alimentacdo
(LOTTENBERG, 2009; COLUSSI et al., 2014).

Ao contrario dos resultados controversos observados nos estudos com os
acidos graxos w-6, as pesquisas em humanos e em animais com 0s acidos graxos
w-3 mostraram que sao capazes de melhorar fatores hemodinamicos cardiacos
como a pressao arterial, enchimento diastélico do ventriculo esquerdo, frequéncia
cardiaca e funcdo endotelial. Além disso, também foram demonstrados efeitos
antiarritmicos, antinflamatoérios e anti-ateroescleréticos, além de promoverem a
reducao de triglicérideos (ADKINS & KELLEY, 2010).

Metabolismo dos acidos graxos essenciais (série w-3 e w-6)

Os éacidos graxos essenciais das séries w-3 e w-6 tém funcdes
importantes relacionadas aos processos de coagulacdo e inflamacao
(LOTTENBERG, 2009). Estes acidos graxos vao produzir metabdlitos, denominados
eicosanoides, que sdo responsaveis pela modulagdo da resposta inflamatoria do
organismo. O grupo dos eicosanoides €é formado pelas prostaglandinas,
prostaciclinas, tromboxanos, leucotrienos e derivados hidroxilados, com a principal
funcao de regular a funcao celular (CASA NOVA & MEDEIROS, 2011).

No processo de metabolizacdo, o a-linolénico (ALA) é convertido em
acido eicosapentaenoico (EPA) e em acido docosahexaenoico (DHA), ja o acido
linoleico (LA) converte-se em acido araquiddnico (AA). Este processo € mediado
pelas enzimas A6-desaturase, alongase e A5-desaturase e normalmente envolve as
vias de metabolizacdo das cicloxigenases (COX) e lipoxigenases (LOX) (CASA
NOVA & MEDEIROS, 2011).

O AA é preferencialmente metabolizado pela via das COXs e seré
precursor de prostanoides da classe 2 (prostaglandinas E2 (PGEZ2), tromboxanos A2
(TXA2) e prostaciclinas 2 (PCI2) e leucotrienos da classe B4 (LTB4), esses
eicosanoides formados tem efeitos pro-inflamatorios, apresentando acao
quimiotatica, vasoconstritora e de agregacéo plaguetaria. O AA também € precursor
da sintese de epdxidos, agentes que Sdo potentes vasoconstritores e responsaveis
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pelo aumento do depodsito de calcio nas células endoteliais. O EPA,
preferencialmente degradado pela via LOX, levard a producdo de prostanoides da
classe 3 (prostaglandinas E3 - PGE3, tromboxanos A3 - TXA3 e prostaciclinas 3 -
PCI3) e leucotrienos da classe 5 (LTB5), que por sua vez apresentam acbes
antiinflamatorias e anti-agregacao plaquetaria. O DHA néo é substrato para as vias
COX e LOX, mas atua inibindo a sintese de eicosanoides a partir do w-6, inibindo,
portanto, a liberacdo de AA da membrana (LOTTENBERG, 2009; RAPOSO, 2010).

Uma vez que sao utilizadas as mesmas enzimas no processo de
producdo de eicosanoides, acredita-se que exista uma competicdo entre os acidos
graxos essenciais em sua entrada no processo de alongamento e dessaturacao, que
conduzira a sintese das respectivas classes de eicosanoides. Sabe-se que as
enzimas envolvidas no processo “preferem” o ALA, levando a producdo de EPA e
DHA, que blogqueiam a acdo da enzima A6-dessaturase, inibindo a conversao do LA
em AA e, consequentemente, a producdo de eicosanoides com efeitos pro-
inflamatorios. Dessa forma, os acidos graxos da série w-3 passam a exercer um
efeito protetor, impedindo a formacdo de eicosanoides da série par e seus efeitos
prejudiciais (LEE & LIP, 2003).

Diante deste processo de metabolizagdo, a ingestdao adequada das duas
séries de acidos graxos poli-insaturados, em proporcdes ideais garante o controle
dos processos de coagulacédo e de inflamacéo (LOTTENBERG, 2009).

Efeitos dos acidos graxos  w-3 sobre o sistema cardiovascular
Anti-inflamatorio

Acredita-se que seja por meio da competicdo entre os acidos w-3 e w-6 e
de suas consequéncias na producao de eicosanoides a razdo para os varios efeitos
positivos observados com a suplementacdo de &cidos graxos w-3, tais como
diminuicAio da agregacdo plaquetaria e alteragbes na funcdo endotelial
(RICHARDSON et al., 2011).

O maior fornecimento de fontes ricas em EPA e DHA substituirdo em
parte, os acidos graxos w-6 e o AA da membrana de células como plaquetas,
eritrocitos, neutrofilos, mondcitos e células hepéticas. Como resultado desta
substituicdo haver4d um decréscimo na producdo de PGE2 e LTB4, que séo
indutores de quimiotaxia de leucdcitos e inflamacéo, responsaveis pelo aumento da
geracdo de espécies reativas de oxigénio, reguladores da producéo de citocinas proé-
inflamatorias e TXA2, potente agregador plaquetario e vasoconstritor. Serdo
estimulados principalmente a formacdo de LTB5, com efeitos menos ativos na
inducdo de inflamacdo e quimiotaxia, promovendo condicdo mais vasodilatadora e
menos agregante plaquetario (CASA NOVA & MEDEIROS, 2011).

Além de produzir mediadores com efeitos antiinflamatorios, sabe-se que
0s acidos graxos w-3 produzem mediadores envolvidos na producgéo de resolvinas e
protectinas. Estas moléculas sdo capazes de reduzir a resposta inflamatoéria e tém
propriedades imunomodulatérias, promovendo reducdo da migracdo dos neutrofilos
e de citocinas pro-inflamatorias. As resolvinas da série E sao derivadas do EPA e as
da série D sdo produzidas a partir do DHA. J4 as protectinas foram assim
denominadas por se relacionarem as acdes antiinflamatérias do DHA. Ambas atuam
sobre macrofagos promovendo fagocitose de neutréfilos e a migragdo para os
orgaos linfaticos, além disso, inibem a inducdo do fator de necrose tumoral- a (TNF-
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a) e interleucinas 1, 2 e 6. Atuam também sobre as plaquetas, bloqgueando a
agregacéao plaquetaria por meio do bloqueio seletivo de receptores de tromboxanos.
As resolvinas regulam ainda as moléculas de adesdo da superficie celular, o que
também reduz a migracdo de neutrofilos para o local da inflamacdo (BARBALHO et
al., 2011; COLUSSI et al., 2014).

JA no ano de 2000 RIDKER et al. (2000) realizaram um estudo de
acompanhamento e observaram que, em mulheres, niveis aumentados dos
marcadores inflamatorios proteina C-reativa, amiloide A sérica, interleucina 6 e
molécula de adeséo intercelular soluvel tipo 1 sdo preditivos de risco de eventos
cardiovasculares futuros. Os resultados observados nesta pesquisa confirmam que,
na mulher, os marcadores de inflamacédo sdo importantes preditores do risco de
eventos cardiovasculares e que, a partir de uma perspectiva fisiopatoldgica, apoiam
a hipbtese de que a aterosclerose €, em parte, uma doenca inflamatoria.

LOPEZ-GARCIA et al. (2004) pesquisaram a relacdo entre o consumo de
acidos graxos w-3 (ALA, EPA, DHA) e as concentragcbes plasmaticas de
biomarcadores inflamatoérios e de ativagdo endotelial em mulheres aparentemente
saudaveis. Os resultados mostraram que existe uma relacdo inversa com niveis de
proteina C-reativa, que sdo 29% menores nas dietas com maiores concentragdes de
w-3. Também sao observadas reducdes de 23% de interleucina 6, 10% de E-
selectina, 7% de molécula soluvel de adeséo intracelular e 8% de molécula solavel
de adesao vascular. Os autores sugeriram, portanto, que os acidos graxos w-3 estao
associados a niveis menores de biomarcadores da inflamacéo e fungéo endotelial, e
gue seus efeitos podem auxiliar na prevencéao de doencas cardiovasculares por meio
da reducdo do processo inflamatério.

A relevancia da ativacao de biomarcadores inflamatorios e endoteliais no
processo aterogénico foi sugerida por varios estudos com pacientes humanos.
Assim, a utilizagdo da mensuracdo de proteina C-reativa e outros marcadores
inflamatorios pode aumentar a capacidade de identificar pacientes com alto risco de
desenvolver eventos cardiovasculares futuros (BLAKE & RIDKER, 2003).

Além da diminuicdo nos niveis de biomarcadores promovidos pela
producdo de eicosanoides, acredita-se que os &cidos w-3 podem, ainda, diminuir a
inflamacédo e ativacdo endotelial devido a diminuicdo de espécies reativas de
oxigénio. As multiplas duplas ligacdes das cadeias hidrocarbonicas do w-3 permitem
reacoes com espeécies reativas de oxigénio. O peréxido de hidrogénio, por exemplo,
ativa a expressao de moléculas de adesdo e a quimiotaxia de leucdcitos mediante
estimulacdo de citocinas, portanto, se a producao é reduzida, reduz-se também a
estimulacdo inflamatéria (LOPEZ-GARCIA et al., 2004).

Antiarritmico

A possibilidade de que os AGPI w-3 pudessem apresentar efeitos
antiarritmicos surgiu a partir de estudos comparando a incidéncia de infarto agudo
do miocardio em esquimés e dinamarqueses. Pesquisas antigas ja mostraram que
0S esquimos apresentavam uma incidéncia consideravelmente menor de infarto
agudo do miocardio quando comparados com a populagcdo dinamarquesa.
Acreditou-se entdo, que essa baixa incidéncia poderia se dever ao maior consumo
de peixes e, por consequéncia, maior consumo de acidos graxos w-3 (BANG et al.,
1980).

Em revisdo de literatura realizada por RICHARDISON et al. (2011) foi
evidenciado que varios pesquisadores constataram que os AGPIs w-3 podem ser
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capazes de evitar a morte subita, evitar arritmias ventriculares em pacientes que
utilizam cardioversores implantados, reduzir a ocorréncia de complexos ventriculares
prematuros, reduzir a frequéncia cardiaca, aumentar a variabilidade da frequéncia
cardiaca e prevenir a fibrilagdo atrial. Atualmente sabe-se que estes efeitos
antiarritmicos sdo mediados por alteragcdes nos canais ibnicos que alteram o
potencial de acdo dos cardiomidcitos e evitam que focos ectopicos provoquem
episodios de arritmia (COLUSSI et al., 2014).

Nos cardiomidcitos, o potencial de acdo € iniciado (fase 0) com a rpida
despolarizacdo, que € caracterizada pela abertura de canais de sodio (Na) e o
rapido influxo destes ions para o interior da célula. Apos a despolarizagéo, inicia-se
0 processo de repolarizacdo (fase 1), com a abertura abrupta de canais de Na,
devido a uma corrente externa de potassio (K) transitéria. Em seguida, ocorre a fase
de platd (fase 2), com a abertura de canais de calcio (Ca) voltagem-dependentes
gue promovem o influxo lento de Ca e Na, que mantém a célula em um estado
despolarizado, dando o tempo necessario para que ocorra a contracdo da fibra
muscular. O ultimo passo (fase 3) é a repolarizacdo rapida, que se inicia com a
entrada rapida de ions K, o Ca € transportado para o interior do reticulo
sarcoplasmatico e para fora da célula através de canais de Ca e as bombas de Na/K
retiram os ions Na da célula, além de promover o retorno dos ions de K para o
interior da membrana, reestabelecendo assim a polaridade da membrana na fase de
repouso (fase 4) (MILLER et al., 1996).

Os acidos graxos w-3 promovem a inativacdo de canais de Na voltagem-
dependentes, inativacdo dos canais de Ca voltagem-dependentes (tipo L) e
inativacdo dos canais de K que promovem a saida do K da célula. Essas alteragbes
nos canais iénicos provocam mudancas na entrada e saida de ions levando a célula
a um estado de hiperpolarizagdo, que mantem a célula miocérdica na fase de platd
por um tempo maior. Nesta fase, mesmo que surjam focos ectdpicos a célula ndo
iniciara um novo potencial, 0 que impede que uma arritmia seja desencadeada
(COLUSSI et al., 2014).

Durante a isquemia, o potencial de repouso da membrana das células na
fronteira da zona isquémica sobe lentamente, caso uma dessas células atinjam um
limiar de potencial de acdo durante um ponto vulneravel do ciclo cardiaco (fase de
repouso), uma arritmia poderd ser desencadeada. Na presenca de w-3, com a
inibicdo dos canais i6nicos de Na, Ca e K as células que desencadeariam arritmias
nao conseguem desenvolver potenciais de acao (RICHARDSON et al., 2011).

Atualmente, trés hipoOteses tentam explicar quais 0S mecanismos
eletrofisiol6gicos celulares sdo responsaveis por esses efeitos antiarritmicos. Em
primeiro lugar, acredita-se que o0 w-3 seja capaz de modificar canais idnicos da
membrana celular de cardiomidcitos, por conter sitios especificos de ligacdo que, se
ocupados, podem alterar sua funcdo. A segunda hipdtese € que esses acidos graxos
podem afetar a fluidez da membrana e subsequentemente, a fungéo do canal iGnico.
A terceira hipotese considera que mudancas na constituicdo da membrana ao redor
dos canais i6nicos alteram os seus efeitos, pois o comprimento hidrofébico dos
canais ionicos € muitas vezes menor do que a espessura da membrana dos
fosfolipideos. Considera-se que a insercdo de w-3 na membrana em torno dos
canais diminua a tensdo reduzindo a curvatura em volta dos canais, modificando
assim a sua funcao (RICHARDSON et al., 2011).

MATTHAN et al. (2005) realizaram uma meta-analise com o objetivo de
avaliar o impacto da administracdo de &cidos graxos w-3 em modelos animais de
arritmia. Foram incluidos 27 estudos que utilizaram modelos de arritmias induzidas
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por isquemia, isquemia e reperfusdo, espontaneas e induzidas por estimulacao
elétrica. Os trabalhos selecionados incluiram suplementacdo alimentar (23 estudos)
e por infusdo (quatro estudos). Os resultados mostraram que os acidos w-3, EPA e
DHA, promoveram efeitos antiarritmicos, demonstrados por sua capacidade em
evitar episédios de taquicardia ventricular e fibrilacdo ventricular apds isquemia.
Entretanto, ndo relataram efeitos significativos sobre a incidéncia de morte subita.

Uma série de estudos ao longo de 20 anos foi conduzida para tentar
comprovar os efeitos antiarritmicos dos acidos graxos w-3. Em 1994, um estudo
com caes mostrou que a infusdo por via intravenosa de EPA e DHA impediu o
desenvolvimento de fibrilacdo ventricular fatal apds inducdo de isquemia em sete de
oito caes tratados (BILLMAN et al., 1994).

Estudo subsequente realizado em 1999 mostrou que a infusdo
intravenosa de ALA, EPA e DHA produziram efeitos semelhantes na prevencao de
arritmias ventriculares, enfatizando que a infusdo intravenosa aumenta os niveis de
w-3 livre rapidamente, diferente do que ocorreria por via oral, devido ao processo de
metabolizacdo ser mais lento. Foi neste momento que se suspeitou que esses
acidos graxos provocassem a supressao de canais de calcio voltagem-dependentes
e que talvez isso pudesse alterar a contratilidade cardiaca (BILLMAN et al., 1999).

Apoés 16 anos dos estudos iniciais, os pesquisadores realizaram estudos
com a mesma espécie utilizando desta vez suplementacdo por via oral e, apos
quatro meses da inducdo de isquemia, realizaram avaliagdes in vivo e in vitro e
concluiram que a suplementacdo oral aumenta as concentragdes de acidos graxos
w-3 na membrana de eritrécitos, bem como no tecido cardiaco, e que essas
concentracbes se correlacionam com as doses ingeridas por via oral. Também
concluiram que a suplementacdo ndo provoca alteracbes na contratilidade do
miocardio, mesmo ocorrendo modificacdes nos canais de calcio (BILLMAN et al.,
2010).

Por fim, em 2012, avaliando também a suplementacdo por via oral,
concluiram que os &cidos graxos w-3 promoveram diminuicdo da frequéncia
cardiaca em repouso e apos exercicio e aumentaram a variabilidade da frequéncia
cardiaca. Esses fatores tém importancia significativa para o efeito antiarritmico, uma
vez que as arritmias fatais se desenvolvem em frequéncias cardiacas elevadas
(BILLMAN, 2012).

CALO et al. (2005) realizaram estudo para avaliar a eficacia e seguranca
do tratamento pré e poés-operatério com w-3 na prevencdo da ocorréncia de
fibrilacdo atrial (FA) apoOs cirurgia de revascularizacdo do miocardio. No grupo
tratado com w-3, a frequéncia desta arritmia atrial no pos-operatorio foi de 15,2% (12
de 79 pacientes) em comparacdo com 33,3% do grupo controle (27 de 81
pacientes). Considerando os pacientes do grupo do w-3, 16,6% tiveram mais de um
episodio de FA durante a internacdo, enquanto 18,5% dos pacientes do grupo
controle apresentaram mais de um episédio. Os pesquisadores concluiram que o
uso do w-3 reduziu a incidéncia de FA e diminuiu o tempo de internacdo apds o
procedimento cirdargico. Neste estudo, o tratamento com AGPIs w-3 determinou uma
maior reducdo do risco de desenvolvimento deste tipo de arritmia (54,4%) quando
comparado com a reducdo de risco observada com outros farmacos (43% beta-
bloqueadores, 54% sotalol e 39% amiodarona).
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Anti-dislipidémico

As dislipidemias sdo um fator de risco importante para o desenvolvimento
de doencgas cardiovasculares, pois relacionam-se principalmente com a formagao de
placa aterosclerotica, formada inicialmente pela agressdo ao endotélio vascular,
promovida por fatores de risco como elevacao de lipoproteinas aterogénicas (LDL,
IDL, VLDL e remanescentes de quilomicrons). A disfuncdo endotelial promovida
aumenta a permeabilidade da intima vascular as lipoproteinas plasmaticas,
favorecendo a retencdo das mesmas no espaco subendotelial. O depdsito de
lipoproteinas na parede arterial €, portanto, um processo-chave no inicio da
aterogénese. Sendo assim, qualquer aumento nas concentracdes de lipoproteinas
aterogénicas pode aumentar o risco de doencas cardiovasculares (SPOSITO et al,
2007).

Segundo a IV Diretriz Brasileira de Dislipidemias (SPOSITO et al., 2007) existe uma
relacdo dose-dependente entre o consumo de acidos graxos w-3 e 0s niveis de
triglicerideos. Estudos clinicos mostraram que a suplementacdo com AGPIs w-3
podem diminuir os niveis de triglicerideos em até 25% a 30%. O w-3 reduz a sintese
hepatica de triglicerideos fazendo com que seus niveis no sangue diminuam.
Entretanto, o w-3 pode aumentar discretamente os niveis de HDL e LDL devido ao
aumento da conversao de VLDL em LDL, ou por ativacdo de receptores que levam
ao aumento da lipdlise intravascular (CASA NOVA & MEDEIROS, 2011).

O estudo de PAULETTO et al. (1996) compararam os efeitos a longo
prazo sobre os fatores de risco cardiovascular de uma dieta a base de peixe
comparada a uma dieta vegetariana em pessoas do mesmo grupo étnico. As
concentracbes de w-3 encontrados nos peixes ingeridos pelos pescadores
chegaram a cerca de 3-5 gramas diariamente. A porcentagem de acidos graxos w-3
no plasma foi significativamente maior no grupo de pescadores, ao passo que no
grupo de vegetarianos as concentracdes de w-6 foram maiores. Os niveis de
colesterol plasmatico e de triglicerideos no grupo de pescadores foram inferiores ao
grupo dos vegetarianos, com concentracdes de lipoproteinas 37% menores no
primeiro grupo. Entretanto, o consumo de gorduras totais e de AGS foi mantida
baixa, 0 que pode ter auxiliado nas quedas das concentracdes de LDL, HDL e
colesterol total, confirmando que o consumo de &cidos graxos w-3 gera um perfil de
risco cardiovascular mais favoravel.

MOURA et al. (2012) realizaram pesquisa com 0 objetivo de avaliar o
efeito da suplementacdo de vitaminas (niacina e piridoxina) e da combinacdo de
azeite de oliva e 6leo de milho (ricos em acidos graxos AGPIs w-3) no perfil lipidico
de ratos. A combinacao de azeite de oliva e 6leo de milho na dieta reduziu colesterol
hepatico, lipideos totais e triacilglicerideos hepaticos, além de proporcionar maior
excrecao fecal de lipideos.

BOSCH et al. (2012) realizaram investigagdes da suplementacdo com 1
grama de &cidos graxos w-3 em pacientes com risco de desenvolvimento de
diabetes mellitus do tipo 2 e constataram que 0s niveis de triglicerideos foram
reduzidos em 14,5mg/dL em relacdo aos pacientes tratados com placebo, entretanto
ndo observaram efeitos significativos sobre os outros lipideos.

Diante de inumeros estudos, segundo OOI et al. (2015) o conhecimento
sobre a importancia da regulagdo do metabolismo das lipoproteinas e os efeitos do
w-3 se tornam importantes, pois melhorando-se o perfil lipidico € possivel atuar
diminuindo um dos fatores de risco para o desenvolvimento das doencas
cardiovasculares.
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Anti-hipertensivo

Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia, a hipertensao arterial é
uma doenca com alta prevaléncia e € considerado um dos principais fatores de risco
para o desenvolvimento de doencas cardiovasculares (TAVARES et al., 2010). Os
acidos graxos w-3 tém mostrado efeitos benéficos sobre a hipertensdo. Os
mecanismos envolvidos na diminuicdo da pressdo arterial parecem estar
relacionados com a diminuicdo da producdo de eicosanoides a partir do w-6, que
possuem efeitos vasoconstritores, aliados ao aumento da producéo de eicosanoides
a partir dos w-3, com efeitos vasodilatadores (CASA NOVA & MEDEIROS, 2011).

Os efeitos anti-hipertensivos do w-3 relacionam-se com o0s beneficios
sobre a funcdo vascular, pois essa classe de AGPI aumenta a liberacdo de 6xido
nitrico (NO), tromboxano A2 e prostaciclinas 12, que sdo capazes de promover
relaxamento no mauasculo liso vascular. A incorporacdo de w-3 nas membranas
plasmaticas das células altera sua fluidez, permeabilidade e funcdo. Em
consequéncia disso, é provavel que a atividade de enzimas, afinidade de receptores
e a capacidade de transporte das células aumentem, incluindo a sintese e liberacao
de NO (MORI, 2006).

PAULETTO et al. (1996) compararam os efeitos a longo prazo de uma
dieta a base de peixe (ricos em w-3) com uma dieta vegetariana de pessoas de um
mesmo grupo étnico. Em relagéo a concentracéo de lipideos no plasma, a dieta com
grande consumo de peixe tinha maiores niveis de &cidos graxos AGPI w-3 e
menores niveis de w-6 quando comparados com a dieta vegetariana. Foram
observadas pressfes arteriais médias menores no grupo dos pescadores em
relacdo ao grupo dos vegetarianos, confirmando mudancas favoraveis no perfil de
risco cardiovascular.

Os estudos indicaram ainda que os efeitos anti-hipertensivos do DHA séo
mais significantes em relacdo ao EPA, neste caso o DHA também foi relacionado
com a melhora na fung&o endotelial e respostas vasoconstritoras reduzidas. A acao
vasodilatadora dos w-3 também parece estar relacionada com a supressdo da
secrecdo de aldosterona, em resposta a inibicdo do hormdénio adrenocorticotréfico
(ACTH). Este efeito pode estar relacionado com mudancas no sinal intracelular de
transducgéo, alteracées na viscosidade do plasma ou a uma menor atividade da
enzima conversora de angiotensina. A inibicdo desta enzima reduz a producéo de
angiotensina Il, produzindo o relaxamento vascular e reducdo da secreg¢do de
aldosterona. Além disso, foi relatado que o DHA diminui a ocorréncia de apoptose
vascular do musculo liso, ajudando a prevenir a fibrose da parede vascular e o
desenvolvimento de hipertensao secundaria (CABO et al., 2012).

CONSIDERACOES FINAIS

Os acidos graxos sao componentes importantes da alimentacédo, pois
fazem parte da constituicAo dos lipideos, compostos constituintes de diferentes
estruturas do organismo, como por exemplo, das membranas celulares. Por isso,
podem exercem grandes influencias nos processos inflamatdrios e relacionados ao
sistema cardiovascular.

Os acidos graxos poli-insaturados da série w-3 sdo capazes de influenciar
o perfil lipidico, a pressédo arterial, a eletrofisiologia do coracdo e 0 processo
inflamatorio, atuando como cardioprotetor, ao contrario dos acidos graxos saturados
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e trans, que sabidamente podem aumentar o risco de desenvolvimento de doencas
cardiovasculares.

E importante salientar que a maioria dos estudos que envolvem os &cidos
graxos se contrapde e envolve incertezas. Isso pode se dever ao fato de que, com
algumas excecoes, trata-se de estudos epidemiolégicos que avaliam habitos
alimentares ao longo do tempo, o que pode envolver fatores de complexa interacéo
relacionados a estilos de vida. Grande parte dos artigos publicados expdem revisbes
ou meta-andlises desses estudos epidemiolégicos na tentativa de chegar a uma
conclusao final.

Existem evidéncias de que mudancas no padrdo de alimentacdo e
suplementacdo com acidos graxos especificos geram efeitos benéficos para o
organismo e podem atuar como cardioprotetores, por iSSO continuam a merecem
grande atencao e devem ser envolvidas em novas pesquisas.
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