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RESUMO 

Objetivo: Nesta dissertação de mestrado, investigamos a associação entre o consumo de gordura 

saturada (GS), seus alimentos-fontes e os ácidos graxos saturados (AGS) de diferentes tamanhos 

de cadeia com a incidência de diabetes mellitus tipo 2 (DM2).  

 

Método: O Estudo Longitudinal da Saúde do Adulto (ELSA-Brasil) é uma coorte multicêntrica 

que tem por objetivo investigar fatores de risco e de progressão de diabetes, doenças 

cardiovasculares e outras doenças crônicas relacionadas. Um total de 15.105 servidores ativos e 

aposentados de instituições públicas de educação superior e pesquisa, localizadas em seis capitais 

(Salvador, Belo Horizonte, Rio de Janeiro, São Paulo, Vitória e Porto Alegre), foram recrutados 

entre agosto de 2008 e dezembro de 2010 para realizarem exames laboratoriais e clínicos e 

responderem uma série de questionários e entrevistas. Anualmente, todos os participantes são 

contatados por telefone para entrevista de seguimento, sendo questionados sobre novos 

diagnósticos médicos, incluindo diabetes. Adicionalmente, entre os anos de 2011 e 2015, os 

participantes do estudo foram convidados a retornar aos centros de pesquisa para realização de 

novos exames clínicos e laboratoriais. Todos os participantes assinaram termo de consentimento 

livre e esclarecido, concordando em participar do estudo, e o protocolo de pesquisa foi aprovado 

pelo comitê de ética de todas as instituições envolvidas.  Para o presente estudo, foram analisados 

dados de participantes entre 35 e 74 anos, que relataram não possuir diabetes e outras doenças 

crônicas que pudessem influenciar no consumo alimentar que responderam a um questionário de 

frequência alimentar (QFA) com 114 itens e os demais questionários com variáveis 

confundidoras na linha de base (2008-2010), e que não apresentaram ingestão do valor energético 

total diário pouco plausível (<600 ou >6.000 Kcal/dia) resultando, assim, em uma amostra final 
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de 8.187 participantes.   Para a análise do consumo alimentar alguns dos alimentos considerados 

fontes de GS foram agrupados: laticínios integrais, laticínios desnatados, laticínios fermentados,  

carnes processadas, carnes não processadas, carne vermelha e peixes. Os diferentes AGS foram 

organizados conforme o tamanho de sua cadeia: de cadeia curta e média (≤ 12 carbonos) e de 

cadeia longa (>13 carbonos). Para estimar a composição nutricional dos alimentos incluídos no 

QFA, foi utilizado o software Nutrition Data System for Research (NDSR). As medidas 

antropométricas (peso e altura) foram obtidas através de protocolos internacionalmente 

padronizados. A incidência de DM2 foi identificada de forma autorreferida em entrevistas anuais 

de seguimento e através do resultado de exames de sangue (glicemia de jejum, hemoglobina 

glicada e/ou glicemia 2h após teste de tolerância 75g de glicose) realizados em nova visita aos 

centros de pesquisa (2013-2015). Na análise descritiva, as características dos participantes de 

acordo com categorias de consumo de GS são comparadas por proporções através do teste 

quiquadrado, médias por ANOVA e medianas por teste de Wilcoxon. Modelos de Riscos 

Proporcionais de Cox foram usados para estimar razões de risco e IC95% na relação entre o 

consumo dos diferentes ácidos graxos saturados, gordura saturada total e seus alimentos-fontes 

com a incidência de diabetes. Para minimizar a influência de potenciais fatores de confusão, 

foram utilizados três modelos multivariaveis. As análises estatísticas foram conduzidas com o 

software SAS versão 9.4.  

 

Resultados: Foram identificados 300 novos casos de DM2. Após ajuste para confundidores 

sociodemográficos, de estilo de vida e dietéticos, encontrou-se efeito protetor da DM2 para o 

consumo de gordura saturada proveniente de manteiga de 0,1 a 0,8 g/dia (HR=0,69, IC95%: 

0,49-0,96, vs. nenhum consumo), proveniente de laticínios integrais ≥10,5 g/dia (HR=0,63; 
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IC95%: 0,53-0,92, vs. ≤2,0g/dia) e proveniente de peixes acima de 1,2 g/dia (HR= 0,63; IC95%: 

0,43-0,92, vs. ≤0,2 g/dia) e, para ingestão de alimentos, de 0,1 a 1,6 g/dia de manteiga (HR=0,69; 

IC95%: 0,49-0,96, vs. nenhum consumo) e de peixes acima de 56,8 g/dia (HR=0,63; IC95%: 

0,44-0,91, vs. ≤16,8 g/dia). O consumo 0,5 a 1,3 g/dia de gordura saturada de carnes processadas 

apresentoumaior risco (HR = 1,46, IC95%: 1,06-2,01, vs. ≤0,4 g/dia). A ingestão de ácidos 

graxos saturados de cadeia média e curta, presentes em maior quantidade em lácteos e peixes, 

acima de 4,1 g/dia, mostrou-se protetora (HR=0,70; IC95%: 0,45-0,96), quando ajustada para 

fatores sociodemográficos, de estilo de vida e de consumo de alguns alimentos. Gordura 

saturadas totais, ácidos graxos saturados de cadeia longa, demais alimentos e fontes de gordura 

saturada não apresentaram associação significativa com incidência de DM2.  

Conclusão: As associações entre gordura saturada e incidência de DM2 dependem das diferentes 

fontes e dos ácidos graxos saturados que as compõem. 

Palavras-chave: gordura saturada, diabetes mellitus, consumo de laticínios, carnes, dieta. 
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ABSTRACT 

 

Objective: In these masters dissertation, we investigated the association between the intake  of 

Saturated Fat (SF), its food sources, saturated fatty acids (SFA) of different chain sizes and the 

incidence of diabetes mellitus type 2 (DM2). 

 

Method: The Longitudinal Study of Adult Health (ELSA-Brazil) is a multicenter cohort whose 

objective is to investigate risk factors and progression of diabetes, cardiovascular diseases and 

other related chronic diseases. A total of 15,105 active and retired employees from public 

institutions of higher education and research, located in six capitals (Salvador, Belo Horizonte, 

Rio de Janeiro, São Paulo, Vitória and Porto Alegre) were recruited between August 2008 and 

December 2010 to perform laboratory and clinical exams and to answer a series of questionnaires 

and interviews. Each year, all participants are contacted by phone for follow-up interview, being 

questioned about new medical diagnoses, including diabetes. In addition, between the years 2011 

and 2015, the study participants were invited to return to the research centers for further clinical 

and laboratory tests. All participants signed a free and informed consent form, agreeing to 

participate in the study, and the research protocol was approved by the ethics committee of all the 

institutions involved. For the present study, data of participants between 35 and 74 years of age, 

who reported not having diabetes and other chronic diseases that could influence food 

consumption, who answered a food frequency questionnaire(FFQ) with 114 items and the other 

questionnaires with confounding variables in the study at baseline (2008-2010) and did not 

present daily intakes of total daily energy value (<600 or> 6,000 Kcal / day) were analized, 

resulting in a final sample of 8,187 participants. For the analysis of food consumption, some of 

the foods considered GS sources were grouped: whole dairy products, skimmed milk products, 
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fermented dairy products, processed meats, unprocessed meats, red meat and fish. The different 

AGS were organized according to the size of their chain: short and medium chain (≤ 12 carbons) 

and long chain (> 13 carbons). The Nutrition Data System for Research (NDSR) software was 

used to estimate the nutritional composition of the foods included in the F. Anthropometric 

measures (weight and height) were obtained through internationally standardized protocols. The 

incidence of DM2 was self-reported in follow-up annual interviews and through the results of 

blood tests (fasting glycemia, glycated hemoglobin and / or glucose 2h after 75g glucose 

tolerance test) performed on a new visit to the research centers (2013-2015). In the descriptive 

analysis, the characteristics of the participants according to categories of GS consumption are 

compared by proportions through the chi-square test, means by ANOVA and medians by 

Wilcoxon test. Cox proportional hazards models were used to estimate risk ratios and 95% CI in 

the relationship between intake of different saturated fatty acids, total saturated fat and their 

source foods with the incidence of diabetes. To minimize the influence of potential confounders, 

three multivariate models were used. Statistical analyzes were conducted with SAS software 

version 9.4. 

 

Results: Were identified 300 new cases of T2DM. After adjustment for sociodemographic 

confounders, lifestyle and diet, It wasfound a protective effect ofT2DM for the intake of 

saturated fat from butter 0,1 to 0,8 g/day (HR = 0.69, 95% CI: 0.49 to 0.96, vs. No consumption), 

from dairy integrals ≥10,5 g/day (HR = 0.63; 95% CI: .53-.92, vs. ≤2,0 g/day) andfrom fish 

intake above 1.2 g/day (HR = 0.63, 95% CI: 0.43 to 0.92, vs. ≤0,2 g/day), and for food intake of 

0.1 to 1.6 g/day butter (HR = 0.69, 95% CI: 0.49 to 0.96, vs. No consumption) andfor fish above 

56.8 g/day (RH = 0.63; 95% CI: 0.44-0.91, vs. ≤16,8 g/day). Consumption of0.5 to 1.3 
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g/processed meats saturated fat showed increased risk (HR: 1.46, 95% CI: 1.06 to 2.01, vs. ≤0,4 

g/day) . The intake of Medium and Short chain saturated fatty acids, presented in greater 

quantities in dairy and fish, above 4.1 g/day, seems to be protective (HR = 0.70; 95% CI: 0.45 to 

0, 96) When adjusted for sociodemographic, lifestyle factors and consumption of some foods. 

Total saturated fat, long chain saturated fatty acids, other foods and saturated fat sources were not 

significantly associated with incidence of type 2 diabetes. 

 

Conclusion: Associations between saturated fat and DM2 incidence depend on its different 

sources and saturated fatty acids. 

 

Keywords: saturated fat, diabetes mellitus, dairy consumption, meat, diet. 
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APRESENTAÇÃO 

 

Este trabalho consiste na dissertação de mestrado intitulada “Consumo de diferentes 

alimentos fontes de gordura saturada e incidência de diabetes mellitus tipo 2 no estudo ELSA- 

Brasil”, apresentada ao Programa de Pós-Graduação em Epidemiologia da Universidade Federal 

do Rio Grande do Sul, em 24 de junho de 2016. O trabalho é apresentado em três partes, na 

ordem que segue: 

1. Introdução, Revisão da literatura e Objetivos 

 

2.  Artigo original 

 

3. Conclusões e Considerações finais 

 

Documentos de apoio estão apresentados nos anexos.  
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INTRODUÇÃO 

 

As transições epidemiológicas, demográficas e nutricionais ocasionaram um perfil de 

risco para as doenças crônicas (Toscano, 2004). As doenças crônicas não transmissíveis (DCNT) 

constituem atualmente as principais causas de óbito no mundo, sendo queaproximadamente 80% 

das DCNT ocorrem em países de baixa e média rendas(Organization, 2010). 

 

O Brasil tem experimentado, nas ultimas décadas, modificações no seu padrão de 

morbimortalidade. Aproximadamente 72% das mortes no País são hoje atribuídas à DCNT. Este 

padrão difere daquele observado ao longo do século 19 e meados do século 20, quando 

predominavam os óbitos por causas infecciosas e nutricionais (Schmidt et al., 2011). Neste 

contexto, o Brasil desenvolveu um Plano de Ações Estratégicas para Enfretamento das DCNT 

(Brasil, 2011), focando em quatro doenças (cardiovasculares, diabetes, câncer e respiratória 

crônica) e quatro fatores de risco (alimentação inadequada, hábitos sedentários de vida, fumo e 

uso prejudicial do álcool)(Vita-Finzi, 2005).  

Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) é uma das principais doenças crônicas, sendo sua 

prevalência crescente, considerada uma epidemia mundial e um desafio para os sistemas de saúde 

de todo o mundo, sendo responsável por complicações cardíacas, vasculares periféricas, oculares, 

renais, neuropáticas, além de diminuir a sobrevidae causar incapacidade por outras condições 

crônicas(Nolte e Mckee, 2008). Os custos sociais do diabetes foram estimados em US$ 65 

milhões ao ano, sendo cerca de US$11 milhões em custos diretos (medicamentos, consultas 

médicas e hospitalizações) e US$54 milhões em custos indiretos (mortalidade prematura, 

absenteísmo ao trabalho e incapacidades)(Barcelo et al., 2003). Os custos com diabetes podem 

atingir até 15% dos orçamentos nacionais em saúde (Zhang et al., 2008). No Brasil, 9% dos 

gastos hospitalares do Sistema Único de Saúde foram atribuídos às internações devido ao 

diabetes (Rosa, 2006). 

Nasdiretrizes publicadas com o objetivo de prevenir a incidência de diabetes e/ou a 

progressão da doençaé recomendada a redução de gordura saturada abaixo de 7% do valor 

energético total (Association, 2000).Entretanto,a Pesquisa de Orçamento Familiar (POF) indicou 

no Brasil um aumento no consumo de gordura saturada e de seus alimentos-fontes (carnes, leite e 
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derivados, e ovos), com 82% da população ultrapassando a quantidade indicada de consumo de 

gordura saturada(Estatística, 2010). 

Nos últimos anos, as pesquisas epidemiológicas que estudaram fatores de risco para DM2 

focaram apenas na análise da ingestão isolada de alimentos fontes de gordura saturada e não no 

consumo de gordura saturada em si ou na sua composição, sendo a maior parte dos estudos 

conduzida em países desenvolvidos,com hábitos alimentares distintos dos encontrados no Brasil. 
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1 REVISÃO DA LITERATURA 

 

1.1 Caracterizando o problema: diabetes mellitus 

 

 Diabetes mellitus (DM) é atualmente a doença crônica não transmissível mais 

prevalente no mundo e ocorre quando não há produção e/ou secreção de insulina em quantidades 

suficientes ou quando a ação desta é ineficaz, resultando em hiperglicemia (Guariguataet al., 

2014). Os danos causados pelo diabetes podem causar complicações que ameaçam a qualidade de 

vida ( ADA, 2014). 

Estima-se que, no mundo, uma a cada 12 pessoas possua a doença, sendo que 50% 

dos indivíduos com diabetes ainda não receberam o diagnóstico da doença. No ano de 2014, 4,9 

milhões de pessoas morreram em decorrência do diabetes, o que equivale a uma pessoa a cada 7 

segundos. Nesse mesmo ano, os gastos com a doença chegaram a U$ 612 milhões de dólares 

(IDF, 2014). 

O diabetes tipo 2 (DM2) é o tipo mais comum de diabetes e ocorre principalmente 

em adultos, porém tem-se observado um número cada vez maior de crianças e adolescentes 

sendo diagnosticados. Na DM2 o corpo é capaz de produzir insulina, mas esta não é suficiente ou 

o organismo não é capaz de responder aos seus efeitos (num quadro de resistência à insulina), 

levando a um aumento da glicemia sanguínea (ADA, 2014). 

Atualmente, o diagnóstico de DM pode ser feito através de um dos seguintes 

parâmetros (ADA, 2014): 

 

De acordo com a American Diabetes Association(Ada, 2014): 

1. Hemoglobina glicada (A1C) superior a 6.5%; ou 

2. Glicose plasmática após um mínimo de 8horas de jejum acima de 126 

mg/dL (7,0mmol/L); ou  

3. Glicose plasmática após 2horas do teste de tolerância a 75g de glicose 

maior que 200mg/dL(11,1 mmol/L); ou  
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4. Testagem aleatória de glicose acima de 200 mg/dL (11,1 mmol/L) 

acompanhada de sintomas clássicos de hiperglicemia. 

 

De acordo com a Organização Mundial de Saúde (Organization, 2006):  

1. Glicose plasmática após um mínimo de 8horas de jejum acima de 126 

mg/dL (7,0mmol/L);ou  

2. Glicose plasmática após 2horas do teste de tolerância a 75g de glicose 

maior que 200mg/dL(11,1 mmol/L). 

 

De acordo com os Cadernos de Atenção Básica do Ministério da Saúde (Brasil, MS/SAS/DAB, 

2013) (Figura 1): 
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Figura 1 – Diagrama de rastreamento e diagnóstico para o DM tipo 2 (Brasil, MS/SAS/DAB, 

2013). 
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Muitas pessoas com DM2 permanecem sem ter conhecimento de sua doença por 

muito tempo, porque os sintomas podem levar anos para se manifestar ou sem ser reconhecidos. 

Durante este tempo o corpoestá sendo lesado pelo excesso de glicose. Dessa forma, os doentes 

são comumente diagnosticados quando as complicações do diabetes já se desenvolveram(ADA, 

2014). 

 O número de pessoas com DM2 está crescendo de forma rápida, mundialmente.O 

aumento da prevalência de DM está possivelmente associado com o envelhecimento da 

população, aumento da urbanização e,consequentemente, com as alterações do estilo de vida que 

ocorreram concomitantemente à globalização, incluindo mudanças nos padrões alimentares e na 

redução da atividade física (WHO, 2013). 

 

1.2 Prevalência de diabetes no mundo 

Os casos de diabetes vêm crescendo de maneira expressiva mundialmente, 

tornando-se uma epidemia  (Schmidt et al., 2009). 

Em 1985, o número de adultos com diabetes no mundo era de 30 milhões  (Wildet 

al., 2004). Em 1994, McCarty e Zimmet (1994) estimaram que a prevalência da doença seria de 

100 milhões e que o número mais que dobraria até 2010, atingindo 239 milhões de pessoas. Em 

1997, Amos et al. estimaram 124 milhões de pessoas com diabetes e projetaram que 221 milhões 

de pessoas teriam a doença em 2010 (Amoset al., 1997).A Organização Mundial de Saúde 

estimou 135 milhões com diabetes já no ano de 1995, com o número alcançando 299 milhões em 

2025 (King et al., 1998). Em 2006, na terceira edição do Atlas de Diabetes da International 

Diabetes Federation, a estimativa era de 246 milhões de pessoas com diabetes (6,0% da 

população mundial) e uma projeção de 380 milhões para 2025 (IDF, 2006). Na edição seguinte, 

em 2010, este número havia crescido para 285 milhões,equivalente a 6,6% da população mundial 

entre 20 e 79 anos. Em 2013, a estimativa era de 328 milhões de pessoas com diabetes (8,3% da 

população mundial) (IDF, 2013). Por fim, na sexta edição do Atlas, o número estimado de 

indivíduos com diabetes em 2014 foi de 381,8 milhões de pessoas (8,3% da população mundial), 

a maioria deles entre 40 e 59 anos,sendo 80% em países em desenvolvimento. Projeta-se 
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atualmente que o número de diabéticos irá aumentar em 55% até 2035, chegando a 592 milhões 

de doentes (IDF 2014). 

 

Há uma pequena diferença de gênero no número global de casos de diabetes, com 

198 milhões de homens vs. 184 milhões de mulheres.Entretanto, espera-se que a diferença cresça 

para 15 milhões em 2035 (303 milhões de homens vs. 288 milhões de mulheres). Há também 

mais pessoas com diabetes morando na área urbana (246 milhões) que na rural (137 milhões), 

embora o número de doentes na área rural esteja em crescimento. Em países em 

desenvolvimento, o número de pessoas com diabetes na area urbana é de 181 milhões, enquanto 

122 milhões vivem na área rural (IDF, 2014). 

 

A prevalência de diabetes varia ao redor do mundo. A região com maior 

percentual de indivíduos com diabetes é a do Oriente Médio e a do Norte da África,com 10,9%, 

seguido de América do Norte e o Caribe (9,6%), Sudeste Asiático (8,7%), América Central e do 

Sul (8,2%), Pacífico Ocidental (8,1%), Europa (6,8%) e, por fim, África, com 5,7%. Hoje é 

reconhecido que a maioria das pessoas com diabetes moram em países em desenvolvimento, 

porém apenas 20% dos gastos mundiais em saúde com a doença são feitos nestes países (IDF, 

2014). 

1.3 Prevalência de diabetes no Brasil 

 

A prevalência de diabetes no Brasil também tem aumentado nas últimas décadas, 

como indicam diversos estudos(Sartorelli e Franco, 2003; Theme-Filha et al., 2005; De Azevedo 

Barros et al., 2011; Freitas e Garcia, 2012; Iser et al., 2015). 

 

Em estudo multicêntrico de base populacional, conduzido entre 1986 e 1988 em 

nove capitais de estados brasileiros com adultos com idade entre 30 e 69, a prevalência do 

diabetes e a tolerância à glicose diminuída foi de 7,6 e 7,8%, respectivamente. Homens (7,5%) e 

mulheres (7,6%) tiveram prevalências similares de diabetes, assim como brancos (7,8%) e não 

brancos (7,3%). Entre os casos existentes, 46% desconheciam o diagnóstico  (Malerbi e Franco, 
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1992). A partir deste resultado, estimou-se que o País teria, em 2010, 4,6 milhões de indivíduos 

com diabetes e que este número aumentaria para 11,3 milhões em 2030 (Wild et al., 2004). 

 

Posteriormente, foram realizados estudos de abrangência nacional baseados no 

relato de diagnóstico médico prévio. Em amostra probabilística da população brasileira, em 2003, 

a Pesquisa Mundial de Saúde (PMS) encontrou uma prevalência de 6,2% de diabetes 

autorreferido em indivíduosmaiores de 18 anos (Theme-Filhaet al., 2005). Em 2013, a 

prevalência de diabetes autorreferido no Brasil foi estimada através da Pesquisa Nacional de 

Saúde (PNS), na qual foram entrevistados 60.202 moradores. Nesta ocasião, a prevalência da 

doença foi de 6,2% (IC95%: 5,9-6,6), sendo maior nas mulheres (7,0%; IC95%: 6,5-7,5) do que 

nos homens (5,4%; IC95%: 4,8-5,9), e entre os moradores da área urbana (6,5%; IC95%: 6,1-6,9) 

do que da área rural (4,6%; IC95%: 4,0-5,2).Estimou-se um total de aproximadamente 9 milhões 

de pessoas com diabetes no País, cerca de 3,5 milhões delas com 65 anos ou mais de idade (Iser 

et al., 2015). 

 

A Pesquisa Nacional por Amostra de Domicílios (PNAD) fornece dados 

periódicos de vigilância sobre doenças crônicas não transmissíveis em todo o País. A PNAD 

divulgada em 2008 constatou um aumento da prevalência de diabetes autorreferido quando 

comparado com a pesquisa anterior de 2003 (3,6% vs. 2,5%), sendo a doença mais prevalente 

entre as mulheres (4,1%)que entre os homens (3,1%).Em ambos os sexos, o diagnóstico da 

doença se torna mais comum entre indivíduos com idade mais avançada, bem como entre os 

indivíduos com até oito anos de estudo (4,7%) em relação aos que possuem 12 ou mais anos 

(3,8%) (De Azevedo Barroset al., 2011). 

O aumento na prevalência de diabetes também tem sido observado pelo Vigitel, 

um sistema de vigilância dos fatores de risco e proteção para DCNT por entrevistas telefônicas, 

lançado em 2006, realizado anualmente. A cada ano o levantamento inclui cerca de 2 mil 

participantes de cada uma das 27 capitais brasileiras, incluindo o Distrito Federal (Freitas e 

Garcia, 2012). Em 2006, a prevalência de diabetes foi de 5.3%, aumentando para 6.3% em 2010. 

O último levantamento cujos dados estão disponíveis, de 2013, encontrou que, no conjunto das 

27 cidades, a frequência do diagnóstico médico prévio de diabetes foi de 6,9%, sendo de 6,5% 

entre os homens e de 7,2% entre mulheres. Em ambos os sexos, o diagnóstico da doença se 
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tornou mais comum com o avanço da idade. Essa tendência se acentuou a partir dos 45 anos, e 

mais de um quinto dos indivíduos com 65 anos ou mais referiram diagnóstico médico de 

diabetes. Também, em ambos os sexos, a frequência de diabetes foi maior em indivíduos com até 

oito anos de escolaridade (Brasil, 2014). 

 

Dados da linha de base do Estudo Longitudinal da Saúde do Adulto (ELSA-

BRASIL), estudo de coorte com 15.105 indivíduos com idades entre 35-74 anos, coletados entre 

os anos de 2008-2010, indicaram uma prevalência de diabetes mellitus de 19,7% (IC95%: 

19,0%-20,3%), sendo que metade dos casos (50,4%, IC95%:48,6%-52,2%), não haviam sido 

previamente diagnosticado (Schmidt et al., 2014).   

 

Segundo o Atlas de Diabetes da International Diabetes Federation, o percentual 

de indivíduos com diabetes no Brasil chegou aos 9% em 2013, e a projeção para 2035 é que este 

valor alcance 11,7%. Atualmente, o Brasil ocupa a quarta posição no número total de indivíduos 

com diabetes entre 20 e 79 anos, com 11,4 milhões. A estimativa é que em 2035 o País possua 

um total de 19,2 milhões de doentes, mantendo-se na mesma posição (Guariguata et al., 2014). 

 

1.4 Consequências e complicações do DM 

 

O DM tem consequências em diversos órgãos e sistemas, principalmente nos vasos 

sanguíneos, olhos, rins e coração, além de um risco elevado para desenvolvimento de infecções 

(ADA, 2014). Na doença diabética, as alterações vasculares podem ser divididas em duas 

categorias: microvasculares, principal causa de morte em pacientes com tipo 1, e 

macrovasculares, principal causa em pacientes com tipo 2 (ADA, 2014). 

 

Em decorrência dessas lesões, estima-se que 10% dos indivíduos com diabetes 

desenvolvem prejuízo visual e aproximadamente 2% tornam-se cegas após 15 anos de doença 

(WHO, 2012).De acordo com o Ministério da Saúde, a retinopatia diabética é a principal causa 

de cegueira irreversível no Brasil. Assintomática nos estágios iniciais, a retinopatia afeta a 

maioria dos indivíduos com diabetes por mais de 20 anos. É estimado que de 20% a 40% dos 

pacientes com diabetes tipo 2 são afetados pela retinopatia diabética (Escarião et al., 2008). 
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Um estudo de base populacional foi conduzido em 18 centros de diálise localizados na 

área metropolitana de Porto Alegre, entre julho de 1995 e outubro de 1996,e acompanhou 111 

pacientes com diabetes tipo 2 por um período médio de 3,6 anos. A prevalência de neuropatia 

diabética foi de 58%, eo diabetes foi a principal causa de doença renal, acometendo cerca de 61% 

dos indivíduos acompanhados nesse período (Bruno e Gross, 2000). 

 

O envolvimento macrovascular, ou seja, o envolvimento de grandes vasos, é 

caracterizado essencialmente por uma forma acelerada de aterosclerose, acarretando alta 

incidência de doenças cardiovasculares, que são responsáveis pelos maiores índices de 

mortalidade dessa população, e incluem o infarto do miocárdio e o acidente vascular cerebral 

(Monteiro et al., 2007; Ada, 2014). Estima-se que 50% da mortalidade desses pacientes estão 

relacionados às doenças cardiovasculares, e a incidência de doença arterial coronariana e 

cerebrovascular é de duas a quatro vezes maior nesses indivíduos do que na população geral 

(Soares et al., 2010). 

 

A doença cardíaca isquêmica e a hipertensão estão entre as doenças cardiovasculares mais 

frequentes nos indivíduos com diabetes. Em 2004, um estudo com uma amostra de 927 pacientes 

com diabetes tipo 2 tratados em três centros médicos do Rio Grande do Sul observou uma 

prevalência de doença arterial coronariana, doença vascular periférica e hipertensão de 36%, 33% 

e 73% respectivamente (Scheffelet al., 2004). 

 

1.5 Fatores de risco para desenvolvimento de DM 

 

DM2 é uma doença multifatorial e se desenvolve devido a uma combinação de fatores 

genéticos e ambientais. Apesar de existir uma forte conexão genéticano surgimento de DM2 

(Dupuis et al., 2010),uma grande variedade de fatores relacionados ao estilo de vidaé também 

importante para o desenvolvimento da doença, tais como sedentarismo (Huet al., 2001; Aune et 

al., 2015), ingestão de calorias em excesso (Huet al., 2001; Wu et al., 2014), fumo(Manson et al., 

2000) e consumo pesado de álcool (Koppeset al., 2005; Williet al., 2007; Cullmannet al., 2012). 
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Marcadores inflamatórios (Pickup, 2004) e adipocitocinas (Ix et al., 2008) também estão 

envolvidos na etiologia do DM2, e acredita-se que esteja relacionada a estes fatores de risco. 

 

Cerca de metade do risco de desenvolver diabetes pode ser atribuída a certos hábitos de 

vida, entre eles a inatividade física e a ingestão alimentar em excesso, que resultam no excesso de 

peso (Palermo et al., 2014).Um número grande de estudos epidemiológicos demonstra a 

obesidade como o mais importante fator de risco para DM2 ( Huet al., 2001)., contribuindo para 

o desenvolvimento de resistência à insulina e a progressão da doença (Belkina e Denis, 

2010).Aproximadamente 90% dos pacientes com diabetes desenvolveram a doença devido ao 

excesso de peso corporal, de acordo com a Organização Mundial da Saúde (WHO, 2011). 

Valores elevados de Índice de Massa Corporal (IMC) têm produzido diversos desfechos 

desfavoráveis em saúde.Um estudo de coorte (Framingham Offspring Study), que acompanhou 

3.140 indivíduos de meia-idade por sete anos, concluiu que indivíduos obesos (IMC>30kg/m
2
) 

apresentaram maior risco de desenvolver diabetes (OR=6,51; IC95: 3,85-10,65), assim como 

indivíduos com história familiar de DM(OR=1,76; IC95%: 1,17-2,64), indivíduos com 

hipertensão (OR=1,65%; IC95%: 1,10-2,46), baixos níveis de HDL-colesterol (OR=2,57; 

IC95%: 1m,75-3,77) e hipertrigliceridemia (OR=1,78; IC95%: 1,22-2,59), em análises ajustadas 

para idade, sexo e glicemia de jejum (Wilson et al., 2007). 

 

Em estudo realizado no Brasil,49,2%, 58,3% e 70,6% do diabetes mellitus no sexo 

feminino foram atribuíveis ao sobrepeso, à obesidade e ao excesso de peso, respectivamente. 

Entre os homens, esses percentuais foram 40,5%, 45,4% e 60,3% respectivamente (Flor et al., 

2015). Em 2000, o IMC elevado foi responsável mundialmente por 58,0%da carga de DM2 

(James et al., 2004). Na Suíça, 42,5% dos casos de DM2 foram atribuídos à obesidade em 2002 

(Schmid et al., 2005). Em 2004, este fator de risco foi responsável por 54,7% dos casos de 

diabetes da Austrália (Begg et al., 2008). No mesmo ano, um estudo canadense concluiu que 

39,0% dos casos de DM2 poderiam ter sido evitados no país com a redução do excesso de peso 

(Luo et al., 2007). 

 

A relação entre obesidade e risco de desenvolver diabetes ainda não foi totalmente 

elucidada, sabe-se, entretanto, que o tecido adiposo é fonte de ácidos graxos livres e proteínas 
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inflamatórias, como por exemplo citocinas que estão relacionadas com a resistência a insulina 

(Bessesen, 2008). O tecido adiposo, anteriormente visto apenas como  um deposito de gordura, 

atualmente é considerado o maior órgão endócrino do corpo, produzindo  um a variedade de 

moléculas sinalizadoras intracelular, as adipocitocinas. A adiponectina é uma das mais 

expressivas destas moléculas, tendo múltiplas funções, incluindo a estimulação da captação de 

glicose pelo tecido e diminuição da produção de gliconeognese pelo fígado, além de efeitos anti-

inflamatórios (Maeda et al.,2002).  Quando no aumento da adiposidade, os níveis de adiponectiva 

caem, mostrando o efeito protetor desta com a diabetes e consequentemente o risco para a doença 

da obesidade e do aumento de tecido adiposo (Duncan et a.,2004; Li et al.,2009). 

 

Diversos estudos investigaram a associação da atividade física e o risco de desenvolver 

DM2. A maior parte dos estudos mostrou que o aumento de atividade física (incluindo 

caminhadas, exercícios aeróbicos, treinamento de força, exercícios de flexibilidade, etc.) reduz o 

risco de diabetes, enquanto que comportamentos sedentários (como permanecer sentado por 

muito tempo assistindo televisão ou no trabalho) aumentam o risco (Coakleyet al., 1998; Properet 

al., 2011; Thorpet al., 2011). Dados do estudo US National Health and Nutrition 

ExaminationSurvey (NHANES) indicaram que a cada aumento de 2horas por dia no tempo 

assistindo televisão há um aumento de 14% no risco de desenvolver diabetes. Já para cada 

aumento de 2horas por dia caminhando em casa houve uma redução no risco de 12%, e para cada 

1 hora por dia de caminhada rápida a proteção foi de 34% (Huet al., 2003). 

 

Uma metanálise foi realizada para avaliar o impacto de tipos específicos de atividade 

física na incidência de DM2. Ao analisar o tempo total de atividade física (atividades de lazer, 

ocupacional e deslocamento) na semana, encontrou-se um RR=0,65 (IC95 % 0,59-0,71) para alto 

nível de atividade física vs. baixo nível de atividade.Na análise de alta vs. baixa atividade física 

de lazer (esportes, exercícios recreativos ou outras atividades que excluem as ocupacionais), o 

RRfoi de 0,74 (IC95% 0,70-0,79). Esta metanálise fornece fortes evidências para uma relação 

inversa entre a atividade física e o risco de diabetes tipo 2, concluindo que todos os subtipos de 

atividade física parecem ser benéficos. Aatividade física pode reduzir o risco de diabetes tipo 2 

em parte por melhorar o controle do peso corporal, mas também de forma independente de 
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adiposidade. Reduções no risco são observadas com 5 a 7 horas de atividade física no lazer por 

semana (Aune et al., 2015). 

 

Vários mecanismos biologicos podem explicar a associação inversa entre atividade 

fisica e risco para DM2. A atividade fisica pode melhorar o balanço energetico e reduzir a 

adiposidade (Mozaffarian et al.,2011), que esta relacionado com o maior risco para a doença 

(Rana et al., 2007; Hu et al., 2001). Uma sessão exercicio, seja de resistencia ou aeróbico,através 

da contração muscular, melhora a homeostase da glicose devido ao aumento da captação de 

glicose do musculo esquelético pelos transportadores de glicose do tipo GLUT4 das membranas 

celulares e pelo aumento da atividade da sitese de glicogênio (Rockl et al., 2008). Tanto estudos 

observacionais quanto ensaios clinicos randomizados reportaram que a pratica de atividade fisica 

regular melhora a sensibilidade à insulina, controle clicemico e o perfil metabolico de individuos 

com e sem diabetes (Boule et al., 2001; Mayer-Davis et al., 1998) e, a longo prazo, leva a 

adaptações do musculo esquelético, incluindo transformações no tipe de fibras musculares, 

aumento da quantidade e atividade mitocondrial e aumentando a expressão da proteína GLUT4, 

diminuindo, assim, o risco de desenvolver diabetes (Rockl et al.,2008).  

 

A dieta é considerada um fator de risco modificável para o DM2, sendo o comer em 

excesso e possuir uma dieta pouco saudável os principais como fatores de risco para o 

desenvolvimento da doença (Palermo et al., 2014)(Palermo et al., 2014)(Palermo et al., 

2014)(Palermoet al., 2014).Evidências encontradas no Nurse’s Health Study (NHS) revelaram 

que a qualidade da dieta desempenha um papel importante no desenvolvimento do diabetes, 

independente do IMC e de uma série de outros fatores de risco (Crane et al., 2009)(Crane et al., 

2009)(Crane et al., 2009)(Craneet al., 2009). Estudos mostram que um maior consumo de café 

(Ding et al., 2014), grãos integrais ( Hu et al., 2001; Liu et al., 2000), frutas (Muraki et al.,2013), 

vegetais (Carter et al., 2010) e oleaginosas (Afshin et al., 2014) são associados a um menor risco 

de diabetes, enquanto o consumo regular de grãos refinados( Hu et al., 2012), carne vermelha 

(White et al, 2013) e processada (Van Damet al., 2002), bebidas açucaradas (Maliket al., 2010) e 

gordura trans (Hu et al,.2001) estava associado ao ganho de peso e ao aumento do risco de 

desenvolver DM2 (Malik et al., 2010; Hu, 2011; Ardisson Korat et al., 2014).  
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Mecanismos biológicos plausíveis que podem contribuir para a associação inversa entre 

consumo de café e risco de diabetes foram demonstrados em modelos animais e estudos in vitro, 

indicando que diversos componentes do café (entre eles o acido clorogênico), teriam a 

capacidade de reduzir a resistência a insulina  e as concentrações de glicose sanguinea, através da 

redução da absorção da glicose no intestino (Van Dam,  2008;) e  de propriedades antioxidantes 

(Svilaas et a.l, 2004).  Uma dieta rica em fibras, composta por frutas e grãos integrais, pode 

diminuir a demanda de insulina e reduzir a glicose de jejum e hemoglobina glicada, devido seu 

baixo índice glicêmico (Ikem et al, 2007; Post et al, 2012).  A eficácia da fibra dietética é devido 

sua capacidade de fermentação no intestino grosso (Delzenne et al, 2005),  resultando em um 

maior efeito na saciedade e nos níveis de glicose , além de produzir ácidos graxos de cadeia curta 

que alteram a produção dos peptídeos intestinais e contribuem,  assim, para o controle glicêmico 

(Ikem et al., 2007). As fibras insolúveis podem melhorar a sensibilidade a insulina e a modulação 

de marcadores inflamatórios, além de influenciar a microbiota intestinal (Karlsson et al , 2013). 

 

O consumo de oleaginosas pode melhorar a capacidade antioxidante e reduzir a 

inflamação sistêmica (Banel et al, 2009). Além disso, sua composição, baixa em carboidratos e 

alta em gorduras insaturadas resulta em uma menor glicemia pós prandial e resposta insulina 

quando consumidos sozinhos ou acompanhados de alimentos ricos em carboidratos (Josse et 

al,2007 ; Jenkins  et al, 2006).  

 

Além do ganho de peso, o aumento da demanda de insulina, dislipidemia e infamação 

crônica podem explicar os efeitos adversos do consumo de bebidas açucaradas metabolismo e 

risco de diabetes. Grandes quantidades de carboidrato rapidamente absorvidos (por exemplo a 

sacarose) das bebidas açucaradas resultam em um a alta carga glicêmica que levam ao aumento 

rápido da glicose sanguinea e dos níveis de insulina. O aumento a demanda de insulina, pode 

levar as células Beta Pancreaticas a exaustão , estando relacionada assim ao aumento do risco de 

diabetes (Hu et al.,2002 ) A  frutose  presente nos açucares é preferencialmente metabolizada em 

lipídios no fígado, levando a um aumento da lipogenese, dislipidemia e resistência a insulina 

(Stanhope et al,.2010), além de comprometer a adiposidade visceral (Stanhpe et al.,2009)  O 

consumo de alimentos com alto índice glicêmico como grãos refinados está associado com o 

aumento de diabetes, devido sua relação com a resistencia a insulina (Villegas et al,.2007). 
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Grãos refinados , como o arroz branco, podem cotribuir para o desenvlvimento de DM 

por serem alimentos de alto índice glicêmico (Villegas et al, 2007; Murakami et al, 2006; Nanri 

et al.,2008) e pela sua composição com poucos nutrientes protetores (fibras, magnésio e 

vitaminas) da doença (Slavin et al.,1999) , quando comparados com os grãos integrais.   Diversos 

nutrientes presentes nas carnes vermelhas e processadas parecem estar relacionados com o maior 

risco de diabetes.Os aminoácidos de cadeia ramificada, presente nas carnes processadas, tem sido 

relacionados com a resistência a insulina. Além disso, a concentração pós-prandial de 

aminoácidos de cadeia ramificada interfere na sinalização de insulina, inibindo os estágios 

iniciais da atividade do receptor de insulina e na translocação da GLUT4 na membrana celular 

(Zierath et al., 2000). Os ácidos graxos presentes nas carnes vermelhas processadas, tem a 

capacidade de reduzir resistência insulina no músculo e fígado (Boden, 2003; Martins et al., 

2012).  

 

 A relação entre o consumo de diferentes tipos gordura e o risco de diabetes está ainda 

sob debate. Tradicionalmente, as recomendações dietéticas promovem dietas com baixas 

quantidades de gordura. Um alto consumo de gordura saturada é relacionado a um efeito 

negativo no metabolismo da glicose, enquanto dietas ricas em gordura insaturada teriam efeitos 

benéficos (Huet al., 2001). Cada vez mais, conclui-se que as recomendações dietéticas para 

prevenir a obesidade e o diabetes devem focar mais na qualidade e nas fontes de gorduras e 

carboidratos e não somente na quantidade ingerida (Hu et al., 2001; Franz et al., 2002; Evert et 

al., 2013; Ardisson Korat et al., 2014). 

 

1.6 Gordura saturada total e diabetesmellitus tipo 2 

 

Atualmente,a gordura saturada (GS), composta pelos ácidos graxos saturados (AGS), está 

recebendo atenção especial devido a sua possívelrelação com a resistênciaà insulina (Cnop, 2008; 

Galganiet al., 2008; Johnsonet al., 2008). Durante as ultimas décadas, as recomendações médicas 

e nutricionais promoveram a mensagem de diminuição do consumo de ácidos graxos saturados. 

A ingestão de AGS abaixo de 10% ou até mesmo para inferior a 7% do consumo energético total 

tem sido amplamente incorporada nas diversas diretrizes internacionais (ADA, 2000; Franz et al., 
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2002; Bantleet al., 2008). As recomendações foram indicadas tanto pela ação dos ácidos graxos 

saturados no aumento do LDL-c quanto no aumento do risco de doença cardiovascular, 

evidenciado pelos diversos estudos epidemiológicos(Zelman, 2011; Santos et al., 2013). 

O foco no risco do consumo de gordura saturada para a incidência de obesidade e doenças 

crônicas, bem como as recomendações de redução da sua ingestão, ganhou força a partir dos anos 

1980, com as publicações dos resultados do Seven Countries Study. Este grande estudo 

multicêntrico de base populacional acompanhou 12.773 homens com idades entre 40 e 59 anos 

de 16 coortes conduzidas na Finlândia, Grécia, Itália, Japão, Países Baixos, Estados Unidos e 

Iugoslávia (atualmente Croácia, Bósnia e Herzegovina, Eslovênia, Macedônia, Montenegro, 

Sérvia e Kosovo) e foi a primeira das grandes pesquisas epidemiológicas sobre doenças 

cardiovasculares a investigar uma hipótese nutricional específica: aterosclerose e doenças 

coronarianas são problemas essencialmente nutricionais, relacionados primariamente à 

composição das gorduras ingeridas(Keys, 1970). No primeiro estudo publicado, em 1981, foram 

encontradas associações da mortalidade por todas as causas (r=0,47) e por doenças 

cardiovasculares (r=0,84) com uma maior ingestão de gordura saturada, assim como o aumento 

da pressão arterial e do colesterol sérico(Keys et al., 1981).Keys et al. (1986), após 15 anos de 

acompanhamento, não encontraram correlação significativa das mortes por todas as causas com a 

ingestão de gorduras poli-insaturadas, carboidratos, proteínas e álcool, entretanto foi verificada 

uma associação positiva com o consumo de gordura saturada e negativa para consumo de gordura 

monoinsaturada e para a relação gordura monoinsaturada/gordura saturada (Keys et al., 1986). 

Após anos das publicações dos resultados do Seven Countries Study, passou-se a 

questionar os mesmos, acreditando-se que a associação entre o maior risco de mortalidade de 

doenças cardiovasculares e consumo de gordura saturada poderia estar enviesado, devido a 

outros fatores confundidores que não haviam sido aferidos nas análises anteriores, devendo esta 

relação ser considerada apenas uma hipótese e não conclusiva (Astrup et al., 2011).  Atualmente, 

questionam-se estas recomendações de restrição na ingestão de gordura saturada, pois após a 

diminuição de consumo de GS, houve um consumo de outros nutrientes como, por exemplo, 

carboidratos refinados. As evidencias recentes mostram que a substituição de gordura saturada 

por carboidratos simples pode ter grande impacto no aumento da diabetes e doenças 

cardiovasculares (Zelman, 2011;  Santos et al., 2013) .  
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Os estudos que analisaram o efeito da gordura dietética e risco de desenvolver DM2  

tiveram resultados pouco conclusivos. Estudos prospectivos conduzidos para analisar esta 

relação, na sua maioria, não encontraram associação (Meyer et al, 2001; Van Dam et al., 2002;  

Harding et al., 2004; Tinker et al., 2008). Ao substituir 2% do valor energético total advindo de 

ácidos graxos saturados pelo de ácidos graxos poliinsaturados, foi encontrada uma relação de 

proteção (RR=0,65; IC95%:0,54-0,78; p=0,001) (Salmerón et al, 2001).  

 

O consumo de diferentes subtipos de gordura dietética pode afetar o risco de diabetes 

através da modificação do componente lipídico da membrana fostolipídica celular, que 

desenvolve um importante papel na regulação da glicose sanguínea, através de feitos na secreção 

de insulina, propriedade de receptores de insulina, como os receptores acoplados à proteína G  

(RAPG) e  os do tipo Toll (RTT),  e transporte de glicose (Samuel et al, 2010; Abdul-Ghani et 

al.,2010; Pal et al, 2012).  

 

Ácidos graxos saturados teriam a capacidade de diminuir a ligação da insulina com o seu 

receptor e prejudicar, assim, a ação da insulina e a captação e o transporte de glicose pelo 

adipócito, além de aumentar a oxidação de ácidos graxos livres e diminuir o consumo de glicose 

pelo músculo, resultando na resistência a insulina. (Pelikonova et al.,1989; Boden, 1996; Kim et 

al, 2015). 

 

Os principais achados estão descritos em ordem cronológica, de 2001 a 2016, na Tabela 

1, onde se observa não haver literatura convincente de suposto excesso de risco. 
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Tabela 1 – Estudos que avaliaram a associação entre a ingestão total de gordura saturada e a incidência de diabetes mellitus tipo 2, 

publicados entre 2001 e 2016. 

Autor, ano População Delineamento Instrumento Ajustes 
Principais resultados 

Exposição RR ou O 

(Meyer et al., 

2001) 

35.988 mulheres 

Idade: 55-69 anos 

Coorte prospectiva. 

Acompanhamento: 

11 anos 

Diabetes: 1.890 

casos 

QFA, 127 

alimentos 

Idade, fumo, consumo 

de álcool, IMC, 

relação cintura- 

quadril, atividade 

física, fatores 

demográficos, fibras e 

magnésio. 

AGS total(g/d): 

19,3 vs. 31,8 

RR=0,95 (0,76-

1,19) 

(p trend=0,71) 

Salmeronet al., 

2001 

84.204 mulheres 

Idade: 34-59 anos 

Coorte prospectiva. 

Acompanhamento: 

14 anos (1980-1994) 

Diabetes: 2.507 

QFA: 61-136 

alimentos 

Idade, IMC, AGMI, 

AGPI, AG trans, fumo, 

histórico familiar de 

DM2, consumo de 

álcool, atividade 

física.% de proteína do 

VET, consumo total de 

energia, colesterol. 

 

AGS total(g/d): 

10,7 vs. 18,8 

 

Aumento de 5% 

da energia total 

em AGS 

 

Substituição de 

2% do VET de 

AGS por AGPI 

RR=0,99 (0,80-

1,21) (p=0,51) 

 

RR=0,97(0,86-

1,10) (p=0,68) 

 

 

RR=0,65 (0,54-

0,78) (p=0.001) 

Van Damet al., 

2002 

42.504 homens 

Idade: 40-75 anos 

Coorte prospectiva 

Acompanhamento: 

12 anos 

Diabetes: 1.321 

 

QFA, 131 

alimentos 

Idade, IMC, consumo 

total de energia, 

atividade física, fumo, 

consumo de álcool, 

hipercolesterolemia,hi

pertensão, histórico 

familiar de diabetes, 

consumo de fibras, 

magnésio 

AGS Total 

(%VET): 7,6 vs. 

14 

 

 

RR=0,97 (0,79-

1,20) 

(p trend=0.47) 
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Autor, ano População Delineamento Instrumento Ajustes 
Principais resultados 

Exposição RR ou OR 

Hardinget al., 

2004 

21.472 homens e 

mulheres. 

Idade:40-78 anos 

Coorte prospectiva 

Acompanhamento: 7 

anos 

Diabetes: 414 

QFA Consumo total de 

energia, idade, sexo, 

histórico familiar, 

fumo, atividade física, 

consumo de gordura 

total, consumo de 

proteínas, consumo de 

álcool, IMC, relação 

cintura/quadril 

AGS (% VET) 

Homens 

13,1 vs. 12,8% 

Mulheres 

12,5 vs. 12,1% 

 

AGPI/AGS 

(incremento de 1 

desvio padrão) 

 

 

OR=1,03 

 

OR=1,04 

 

OR=0,91 

 (0,81-1,03) 

Tinkeret al., 

2008 

48.835 mulheres 

Intervenção: n=29.294 

(60%) 

Controle: n=19.541 

(40%) 

Idade:50-79 anos 

Ensaio clínico 

randomizado 

Diabetes no 

controle: 2.039 

Diabetes na 

intervenção: 1.303 

Grupo controle: 

dieta usual 

 

Grupo intervenção: 

restrição de 

gordura a 20% do 

VET 

Randomização, idade, 

terapia hormonal, raça, 

educação, fumo, 

consumo de álcool, 

atividade física, IMC 

% energia da 

gordura saturada: 

≤10,95 

10,96-12,35 

12,36-14,00 

≥14,00 

 

(p=0,90) 

RR=0,90 

RR=1,08 

RR=0,95 

RR=0,93 

AGMI: ácidos graxos monoinsaturados; AGPI: ácidos graxos poli-insaturados; AGS: ácidos graxos saturados;IMC: índice de massa corporal; OR: odds ratio; 

QFA: Questionário de Frequência Alimentar; RR: risco relativo; VET: valor energético total. 
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1.7 Alimentos fontes de gordura saturada e diabetes 

 

Para identificar as razões para algumas das discrepâncias nas evidências encontradas,cabe 

ressaltar que pesquisas anteriores sobre a relação entre AGS e diabetes focavam apenas no 

consumo total de AGS, sem distingui-los entre os diversos tamanhos de cadeias de carbonos, o 

que pode ter importantes diferenças na sua ação biológica.Além disso, poucos estudos 

compararam os diferentes alimentos fontes de gordura saturada e sua relação com o DM2. 

 Os alimentos que contém uma maior quantidade de gordura saturada são laticínios, 

carnes gordas, óleo de palma, óleo de coco e alguns alimentos processados (Micha e 

Mozaffarian, 2010). Como as gorduras animais contêm grande quantidade de AGS, vários 

estudos foram conduzidos para elucidar se o aumento no consumo de determinados alimentos-

fontes conduz a um maior risco de desenvolver DM2 (Micha e Mozaffarian, 2010),em especial 

carnes vermelhas e/ou processadas e laticínios (Sluijs et al., 2012; O’Connor et al., 2014).  

 

Laticínios totais: O consumo total de laticínios mostrou-se protetor para diabetes em 

diferentes estudos (Choi et al.,2005; Pittas et al., 2006; Kirii et al.,2009; Tong et al.,2011; Gao et 

al., 2013,; Aune et al., 2013; Diaz-Lopez et al., 2015;  Eussen et al., 2016) variando de 7% ( 0,93; 

IC95%: 0,87-0,99, p<0,05) (Aune at al., 2013)  até  50% (0,50; IC95%: 0,26-0,93, p=0,06) 

(Eussen et al., 2016), entretanto um estudo encontrou uma associação inversa e um risco de 86% 

(1,86; IC95% 1,21-2,86, p<0,05) (Lacomte et al., 2007).   

 

Laticínios integrais: Malik et al (2011) encontraram efeito protetor para o consumo de 

1,44 porções/dia vs 0,19 porções/dia (0,72; IC95%0,53-0,99, p:0,003), enquanto Eussen et al 

(2016) encontraram um maior risco (2,01; IC95%1,16-3,47; p=0,001) para consumo superior a 

23,01 gramas/dia quando comparado com consumo inferior a 4,26 gramas/dia.  

 

Laticionios desnatados: A ingestão mostrou-se protetora, variando de 9% a 35% de 

proteção em estudos realizados por Choi et al (2005) ( ≥1,72 vs < 0,38 porções/dia; 0,88 ; 

IC95%0,81-0,94),  Tong et al (2011) (maior vs menor consumo; 0,82; IC95% 0,74-0,90), Gao et 

al (2013) (> 200g/dia;  0,88; IC95%:0,84-0,93); Grantham et al (2013) (375 g/dia vs 0 g/dia; 
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0,65; IC96%0,44-0,94), Aune et al ( 2013) (>200 g/dia; 0,91; IC95%0,86-0,96);  Diaz-Lopez 

(2015) (462 g/dia  vs 85 g/dia; 0,65; IC95%0,45-0,94). 

   

 Leite: Choi et al (2005) encontraram em seu estudo que uma ingestão de leite 

semidesnatado ≥2 porções/dia vs < 1 porção/mês teria uma proteção de  22% (0,22, IC95%: 0,63-

0.97) , enquanto Gao e t al (2013) e Diaz-Lopez et al (2015) encontraram uma proteção de  18% 

(maior vs menor consumo;  0,82; IC95%: 0,69-0,97) e 33% ( 370g/d vs 32 g/d; 0,67; IC95% 

0,46-0,95), respectivamente.  

 

Iogurte: Diversos estudos encontraram uma relação de proteção entre consumo de iogurte 

e incidência de diabetes.  Margolis et al (2011)  encontraram proteção de 0,46 (0,31-0,68) na 

comparação entre consumo total de iogurte ≥ 2 porções/semana vs  <1 porção/mês.  Tong et al 

(2011) em seu estudo compararam  um maior vs menor consumo e encontraram uma proteção de 

17%  (0,83; IC95% 0,74-0,93), enquanto Chen et al (2014) usando mesmo critério de 

comparação encontraram  proteção de 12% (0,88; IC95%0,83-0,93), além de uma proteção de 

17%  (0,83; IC95%: 0,75-0,92)  para o aumento de ingestão de uma porção/dia. O´Connor et al 

(2014)  analisaram o consumo de 80 vs 50 g/dia e encontraram uma relação de 0,72 (0,55-0,95). 

Diaz-Lopez et al (2015)  analisaram o consumo de iogurte total ( 128 g/dia vs 13 g/dia); iogurte 

desnatado (120 g/dia vs 3g/dia) e iogurte integral (45 g/dia vs 0 g/dia) , encontrando proteção de 

40% (0,60; IC95% 0,42-0,86),  32% (0,68; IC95% 0,47- 0,97) e 34% (0,66; IC95% 0,47-0,92) 

respectivamente.  

 

Sorvete: Choi et al (2005) encontraram proteção de 22% (0,78; IC95%: 0,64-0,95)  ao 

comparar o consumo de ≥ 2porções/semana vs <1 porção/mês, enquanto Choi et al (2014) ao 

comparar um maior vs menor consumo encontrou uma proteção de 26% (0,74; IC95% 0,70-0,79) 

e  para o aumento de 1 porção/dia de 22% (0,78; IC95%: 0,71-0,86). 

 

Queijo: Sluijs et al (2012) e Aune et al (2013) encontraram uma relação de 0,83 (73,7 

g/dia vs 3,2 g/dia; IC95%: 0,70-0,98) e 0,92 ( >50 g/dia; IC95%: 0,86- 0,99) respectivamente.  
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Manteiga: Apenas um estudo encontrou associação entre consumo de manteiga e 

incidência de diabetes, mostrando uma proteção de 4% (0,96; IC95% 0,93-0,99) para cada 

aumento de ingestão de uma porção/dia (Pimpin et al., 2016).  

 

Carnes totais: A maior parte dos estudos encontrou uma relação de risco entre consumo 

de carnes totais e diabetes. Vang et al (2008) ao comparar o consumo de carne total ≥ 1x/semana 

vs nunca encontrou um risco de 29% (1,29; IC95%: 1,08-1,55). Mannisto et al (2010) e Kurotani 

et al (2013) compararam diferentes quantidades de consumo de carnes totais encontraram riscos 

de 50% ( 244g/d vs 79 g/d; 1,50; IC95%: 1,19-1,89) e 44% ( homens: 106,8 g/d vs 23,2 g/d; 

1,44; IC95: 1,05-1,99), respectivamente. Já Consortium (2013) encontrou uma relação de 1,08 

(1,05-1,89) para um aumento de consumo de 50g/dia, enquanto Feskens et al (2013) de 1,15 

(1,07-1,24) para cada incremento de 100g no consumo diário.  Um estudo conduzido por 

Villegas et al (2006) encontrou   uma relação de proteção de 18% (0,82 ; IC95%: 0,69-0,98), ao 

comparar o consumo ≥ 89,23 g/dia vs < 33,65 g/dia.   

 

Aves: Villegas et al (2006) encontrou uma proteção de 21% (0,79; IC95%:0,67-0,92) ao 

comprarar o maior vs menor consumo, entretanto Ericson (2013) encontrou risco de 25% (1,25; 

IC95% 1,03-1,50) ao analisar a ingestão de homens (44 g/dia vs 0 g/dia).  Steinbrecher et al 

(2011) analisaram o consumo de  carne de aves processadas  e encontraram risco de 30% (1,30; 

IC95%1,17-1,44) entre homens (2,85 g/1.000 Kcal/dia vs 0 g/1.000 kcal/dia) e de 23% (1,23; 

IC95%:1,10-1,38) entre as mulheres (2,42 g/1.000 Kcal/dia vs 0g/1.000 kcal/dia). Já o consumo 

da carne de aves não processadas também apresentou risco de 30% (1,30; IC95%: 1,17-1,44) 

entre as mulheres (43,24 g/1.000 kcal/dia vs 6,42 g/1.000 kcal/dia) ,enquanto não foi encontrada 

relação no consumo dos homens.  

     

Carne vermelha: Os estudos mostraram relação de risco entre consumo de carne vermelha 

total e incidência de diabetes.  Kutotani et al (2013) comparou a ingestão de 94,9 g/dia vs 17,9 

g/dia de carne   vermelha em um grupo de homens e encontrou um risco de 58%(1,58; IC95% 

1,14-2,20).  Aune et al (2009) mostrou que para cada aumento de 120 g/dia no consumo de carne 

vermelha havia um risco de 20% (1,20; IC95%: 1,04- 1,38), enquanto  Pan et al (2013) encontrou  

risco de 15% (1,15; IC95%: 1,07-1,23) para cada incremento no consumo entre 0,15 e 0,50  
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porções/dia e de 30% (1,30; IC95%: 1,21 vs 1,41) para um aumento superior a 0,50 porções/dia.  

Feskens et al (2015) observaram que o aumento diário de 100g na ingestão  de carne vermelha 

teria risco de 13% (1,13; IC95%: 1,03-1,23), já Consortium (2013) mostrou que para cada 

aumento de consumo de 50 gramas/dia um risco de 10% (1,10; IC95%1,04-1,23).  Pan et al 

(2011) analisaram o consumo de carne vermelha processa e  vermelha não processada, 

encontrando um risco de 19%( 1,19; IC95%: 1,04-1,37)  e 51% (1,51%; IC95%: 1,25-1,83) para 

um incremento de consumo de 100g e 50g, respectivamente.  Steinbrecher et al (2011)  no 

consumo de carne vermelha total um risco de  43% ( 1,43; IC95%1,29-1,59) entre os homens 

(35,63 g/1.000 kcal/dia vs 5,43 g/1.000 kcal/dia) e 30% (1,30; IC95% 1,17-1,54) entre as 

mulheres (31,78g/1.000 kcal/dia vs 3,99g/1.000 kcal/dia). O consumo de carne vermelha 

processada por homens (17,08 g/1.000 kcal/dia vs 1,68 g/1.000 kcal/dia) indicou risco de 57% 

(1,57; IC95% 1,42-1,75) e por mulheres (13,86 g/1.000 kcal/dia vs 1,05 g/1.000 kcal/dia) de 45% 

(1,45; IC95% 1,30- 1,62) (Steinbrecher et al., 2011).  

 

Carne processada: Manisto et al (2010) e Van Woudenbergh et al (2012) compararam o 

consumo de diferentes quantidades de carnes processadas ingeridas e a incidência de diabetes e 

encontraram risco de 37% (139g vs 28g; 1,37; IC95%: 1,11- 1,71) e 73% (≥29,8 g vs ≤0 g; 1,73; 

IC95%:1,16- 2,57).  Aune et al (2009) e Consortium (2013), analisaram o impacto do aumento de 

50gde carne processada na incidência de diabetes, enquanto Aune et al (2009) encontraram uma 

relação de 1,57 ( 1,28-1,93), Consortium (2013) encontrou uma relação de  1,13 (1,04-1,22). Já 

Feskens et al (2013) analisou o aumento de uma porção de 100g de carne processada, 

encontrando um risco de 32% (1,32; IC95%: 1,19-1,48).  

 

Peixe: Estudos que analisaram a ingestão de peixe e incidencia de diabetes encontraram 

resultados divergentes, tanto de risco quanto de proteção. Nanri et al (2011) e Patel et al (2009) 

encontraram proteção de 22% ( 171g  vs 36,6g; 0,78; IC95%: 0,66-0,99) e 25% ( ≥ 1 

porção/semana vs 0 porção/semana; 0,75; IC95% 0,58-0,96), respectivamente, enquanto que  

Villegas et al (2011) observou uma relação de 0,84 (0,74-0,95) no consumo de peixes de água 

doce (45,8g/dia vs 51,7 g/dia) e de 0,87 (0,77-0,98) para peixes de água salgada (42,1 g/dia vs 

2,7 g/dia). Já Kaushik et al (2009) encontraram uma relação de risco de  22% (1,22; IC95%:1,08-

1,39)  ao comparar a freqüência de consumo de peixes de ≥ 5x/semana vs ≤ 1x/mês.  
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Ovos: Djousse et al (2009) comparou o consumo de ≥ 7 unidades/semana vs 0 

unidades/semana e encontrou um risco de 58% (1,58; IC95%: 1,25-2,01) entre homens e de 77% 

(1,77; IC95%: 1,27-2,48).  Shi et al (2011) encontraram  uma relação de 2,28 (1,14-4,54)  entre 

homens e de 3,01 (1,12-8,12) entre mulheres ao comparar o consumo ≥ 1x/dia vs 2x/semana. Li 

et al (2013) encontraram risco de 68% (1,68;IC95%:1,41-2,00) ao analisar a diferença entre o 

maior e menor consumo de ovos.  Shi et al( 2013) observou uma relação de 1,42 (1,09-1,89) para  

ingestão  ≥ 1 unidade/dia vs ≤ 1 unidade/semana. Ericson et al (2013) comparou o consumo de 

52g/dia vs 5 g/dia de ovo  e encontrou risco de 32% (1,32; IC95%: 1,07-1,63). Virtanen et al 

(2015) encontraram uma proteção de 45% (0,55; IC95%: 0,38-0,79) para a ingestão de ≥45g/dia 

vs  ≤14 g/dia.    

 

 Os resultados da associação entre as diferentes fontes de gordura saturada e  incidência 

de diabetes estão descritos, em ordem cronológica, de 2005 a 2016, e divididos por grupos de  

alimentos, na Tabela 2. 
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Tabela 2 – Estudos que avaliaram a associação entre a ingestão de diferentes alimentos fontes de gordura saturada e a incidência de 

diabetes mellitus tipo 2 publicados entre 2005 e 2016. 

Autor, ano, país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR (IC95%) 

Laticínios 

Choi et al., 2005, 

EstadosUnidos 

Health Professionals’ 

Follow-up Study 

(HPFS) 

Coorte 

Acompanhamento: 

12 anos (1986- 

1998) 

41.254homens 

Idade: 40-75 

anos 

Diabetes: 1.243 

casos 

QFA, 131 

alimentos 

Idade, consumo 

total de energia, 

fumo, IMC, 

presença de 

hipercolesterolemia, 

de hipertensão, 

índice de atividade 

física, consumo de 

álcool, de fibras e 

de ácidos graxos 

trans e 

monoinsaturados. 

Laticínios totais 

(porções/dia) 

 

Laticínios 

desnatados 

(porções/dia) 

Laticínios integrais 

(porções/dia) 

 

Leite semidesnatado 

(porções) 

Leite integral 

 

Iogurte 

 

Sorvete 

 

Requeijão 

 

Creme de leite 

≥2,9 vs. <0,9 

 

Por porção/dia 

≥1,58 vs. <0,14 

 

Por porção/dia 

≥1,72 vs. <0,38 

 

Por porção/dia 

≥2/dia vs.<1/mês 

 

≥2/semana vs. 

<1/mês 

≥2/semana 

vs.<1/mês 

≥2/semana 

vs.<1/mês 

≥2/semana 

vs.<1/mês 

≥2/semanavs. 

<1/mês 

0,75 (0,61-0,93) 

(p trend=0,003) 

0,91 (0,85-0,97) 

0,94 (0,86-1,02) 

(p trend= 0,74) 

0,88 (0,81-0,94) 

0,82 (0,66-1,02) 

(p trend=0,12) 

0,99 (0,91-1,07) 

0,78 (0,63-0,97) 

(p trend=0,007) 

1,19 (1,00-1,43) 

(p trend=0,07) 

0,83 (0,66-1,06) 

(p trend=0,11) 

0,78 (0,64-0,95) 

(p trend=0,06) 

1,06 (0,81-1,39) 

(p trend=0,44) 

1,04 (0,80-1,36) 

(p trend=0,47) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Pittas et al., 

2006, Estados 

Unidos 

Nurses´ Health 

Study (NHS I) 

Coorte 

Acompanhamento:  

20 anos (1980-2000) 

83.779 mulheres 

Idade: 30-55 anos 

Diabetes: 4.843 

QFA, 61 a 116 

alimentos 

Idade, IMC, 

HAS, fumo, 

atividade física, 

cafeína, álcool, 

residência, AGS, 

AGMI, AG trans, 

fibras, Mg, 

retinol, energia 

Laticínios totais 

(porções/dia) 

>3 vs. <1 0,89 (0,81-0,99) 

Van Dam et 

al., 2006, 

Estados 

Unidos 

Black 

Women’s 

Health Study 

Coorte 

Acompanhamento: 

 8 anos (1995-2003) 

41.186 mulheres 

Idade: 21-69 anos 

Diabetes: 1.964 

QFA, 68 

alimentos 

Idade, energia 

total, consumo de 

álcool, IMC, 

fumo, atividade 

física, HF de DM, 

educação, café, 

bebidas 

açucaradas, carne 

processada, carne 

vermelha, grãos 

integrais 

Laticínios totais 

(porções/dia) 

 

Laticínios desnatados 

(porções/dia) 

 

Laticínios integrais 

(porções/dia) 

2,53 vs. 0,07 

 

 

1,33 vs. 0,07 

 

 

1,33 vs. 0,07 

0,93 (0,75-1,15) 

 

 

0,87 (0,76-1,00) 

 

 

1,03 (0,88-1,20) 

 

Elwood et al., 

200 

Reino Unido 

Caerphilly 

Prospective 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 

 20 anos (1979/1983-

2003) 

2.370 homens 

Idade: 45-59 anos 

Diabetes: 41 

Registro 

alimentar de 7 

dias, com 

pesagem de 

alimentos 

Idade, fumo, 

IMC, classe 

social 

Laticínios totais 

(g/dia) 

 

Leite (g/dia) 

 

430,4 vs. 107,0 

 

 

396,8 vs. 76,5 

0,59 (0,21-1,69) 

 

 

0,57 (0,20-1,63) 

 



43 
 

 

 

 

Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Lecomte et al., 

2007, França 

Coorte 

Acompanhamento: 

 5 anos (1995/1997-

2002) 

743 homens 

Idade: 20-60 anos 

Diabetes: 127 

QFA, 18 

alimentos 

HF de diabetes, 

IMC, glicose 

 

 

Laticínios Não diário vs. 

diário 

1,86 (1,21-2,86) 

Kirii et al., 

2009,Japão 

Japan Public 

Health Center-

based 

Prospective 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 

5 anos (1995/1998-

2003) 

59.796 homens e 

mulheres. 

Idade: 40-59 anos 

Diabetes: 1.114 

QFA, 147 

alimentos 

Idade, área, IMC, 

HF de DM, 

consumo de 

álcool, HAS, 

atividade física, 

consumo de café, 

mg/ajustado para 

energia, energia 

total 

Laticínios totais 

(g/dia) 

 

 

Leite integral (g/dia) 

 

 

 

Queijo (g/dia) 

 

 

 

Iogurte (g/dia) 

≥300 vs. <50 

Homens: 

Mulheres: 

 

≥200 vs. <50 

Homens 

Mulheres 

 

≥5 vs. 0 

Homens 

Mulheres 

 

≥60 vs. 0 

Homens 

Mulheres 

 

1,18 (0,90-1,56) 

0,71 (0,51-0,98) 

 

 

1,02 (0,85-1,24) 

0,87 (0,70-1,09) 

 

 

0,88 (0,64-1,21) 

1,12 (0,80-1,57) 

 

 

1,01 (0,75-1,36) 

0,77 (0,58-1,01) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Villegas et al., 

2009, China 

Shangai 

Women’s 

Health Study 

Coorte 

Acompanhamento: 6 

anos (2000-2006) 

64.191 mulheres 

Idade: 40-70 

anos 

Diabetes: 1.514 

QFA, 77 

alimentos 

Idade, energia, 

IMC, RCQ, 

fumo, consumo 

de álcool, 

atividade física, 

educação, 

ocupação, HAS 

Leite fresco (g/dia) 

 

Leite em pó 

250 vs. 0 

 

Sim vs. Não 

 

 

0,60 (0,41-0,88) 

 

0,85 (0,75-0,96) 

Elwood et al., 

2010 

Metanálise: 5 estudos    Leite Maior vs. menor 

consumo 

0,85 (0,75-0,96) 

 

Malik et al., 

2011, 

EstadosUnidos 

Nurses´Health 

Study 

II(NHSII) 

Coorte 

Acompanhamento: 7 

anos (1997-2005) 

37.038 mulheres 

Idade: 24-42 

anos 

Diabetes: 550 

QFA, 133 

alimentos 

Idade, IMC, 

energia, HF de 

DM, fumo, 

atividade física, 

consumo de 

álcool, uso 

ACO,terapia 

hormonal, razão 

AGPI/AGS, fibra, 

gorduratrans, 

carne 

processada, 

refrigerantes 

carbonados, 

bebidas a base de 

fruta, café, 

laticínios integrais, 

laticínios 

desnatados 

Laticínios total 

(porções/1.000 

Kcal/dia) 

 

Laticínios 

desnatados 

(porções/1.000 

Kcal/dia) 

 

Laticínios integrais 

(porções/1.000 

Kcal/dia) 

2,14 vs. 0,62 

 

 

 

1,44 vs. 0,18 

 

 

 

 

1,44 vs. 0,19 

0,75 (0,55-1,02) 

(p trend=0,003) 

 

 

0,74 (0,54-1,01) 

(p trend=0,003) 

 

 

 

0,72 (0,53-0,99) 

(p trend=0,003) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Margolis et 

al., 2011, 

Estados 

Unidos 

Women’s 

Health 

Initiative 

Coorte 

Acompanhamento: 

 7 anos (1994/1998-

2005) 

82.079 mulheres 

Idade: 50-79 anos 

Diabetes: 3.946 

QFA, 300 

alimentos 

Idade, raça, 

energia, 

educação, IMC, 

fumo, álcool, HF 

familiar de DM, 

terapia hormonal, 

PAS, PAD, 

atividade física, 

interação 

laticínios 

desnatados X 

IMC, interação de 

iogurte X tempo 

Laticínios totais  

 

Laticínios 

desnatados  

 

 

Iogurte 

3,4 vs. 0,5 

porções/dia 

 

2,8 vs. 0,05 

porções/dia 

 

≥ 2 porções/semana 

vs. <1 porção/mês 

 

0,93 (0,83-1,04) 

 

0,65 (0,44-0,96) 

 

 

0,46 (0,31-0,68) 

Tong et al., 

2011 

Metanálise: 7 estudos    Laticínios totais 

 

Laticínios 

desnatados 

Laticínios integrais 

 

Leite integral 

 

Iogurte 

Maior vs. menor 

consumo 

Maior vs. menor 

consumo 

Maior vs. menor 

consumo 

Maior vs. menor 

consumo 

Maior vs. menor 

consumo 

 

0,86 (0,79-0,92) 

 

0,82 (0,74-0,90) 

 

1,00 (0,89-1,10) 

 

0,95 (0,68-1,05) 

 

0,83 (0,74-0,93) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Sluijs et al., 

2012, Europa 

EPIC-InterAct 

Study 

Caso-coorte aninhado 

Acompanhamento: 

16 anos 

(1991 – 2007) 

24.475 homens e 

mulheres. 

Diabetes: 

10.694 casos 

QFA + 

Recordatório 

24 horas 

Idade, centro, 

sexo, IMC, 

educação, fumo, 

atividade 

física, consumo 

de álcool, frutas e 

vegetais, carne 

vermelha, carne 

processada, 

bebidas adoçadas, 

café, cereais, 

energia 

Laticínios totais 

(g/dia) 

Leite (g/dia) 

 

Iogurte e leite 

fermentado (g/dia) 

Queijo (g/dia) 

 

Laticínios 

fermentados 

combinados (g/dia) 

628,9 vs. 79,7 

 

486,1 vs. 0.3 

 

190,4 vs. 0 

 

73,7 vs. 3,2 

 

220.7 vs. 11.6 g/d 

0,97 (0,82-1,15) 

(p trend=0,69) 

1,10 (0,92-1,31) 

(p trend=0,52) 

0,91 (0,81-1,02) 

(p trend=0,11) 

0,83 (0,70-0,98) 

(p trend=0,003) 

0,88 (0,78-0,99) 

(p trend=0,02) 

Soedamah-

Muthu et al., 

2012, Reino 

Unido 

The Whitehall 

II Prospective 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 

 10 anos (1985/1998-

2009) 

4.526 homens e 

mulheres 

Idade: 35-55 anos 

Diabetes: 273 

QFA, 114 

alimentos 

Idade, etnia, grau 

de emprego, 

fumo, IMC, 

atividade física, 

HF de DCV, 

HAS, consumo 

de álcool, frutas, 

vegetais, pão, 

carne, peixe, café, 

chá, energia 

Laticínios totais 

(g/dia) 

Laticínios integrais 

(g/dia) 

Laticínios 

desnatados (g/dia) 

Leite total (g/dia) 

 

Fermentados (g/dia) 

 

Iogurte (g/dia) 

 

Queijo (g/dia) 

575 vs. 246 

 

182 vs. 27 

 

458 vs. 28 

 

441 vs. 147 

 

105 vs. 17 

 

117 vs. 0 

 

31 vs. 6 

1,30 (0,95-1,77) 

(p trend=0,11) 

1,23 (0,91-1,67) 

(p trend=0,17) 

0,98 (0,73-1,31) 

(p trend=0,88) 

0,97 (0,71-1,32) 

(p trend =0,86) 

1,17 (0,87-1,58) 

(p trend=0,31) 

1,04 (0,77-1,42) 

(p trend=0,77) 

1,20 (0,88-1,64) 

(p trend=0,25) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Gao et al., 

2013 

Metanálise: 3 estudos    Laticínios totais 

 

 

 

Laticínios 

desnatados 

 

 

Laticínios integrais 

 

 

 

Leite total 

 

Leite desnatado 

 

Leite integral 

Maior vs. menor 

consumo 

Aumento de 

200g/dia 

Maior vs. menor 

consumo 

Aumento de 

200g/dia 

Maior vs. menor 

consumo 

Aumento de 200g/dia 

 

Maior vs. menor 

consumo 

Maior vs. menor 

consumo 

Maior vs. menor 

consumo 

0,89 (0,81-0,98) 

(I²=65,4%,p<0,001) 

0,95 (0,92-0,98) 

(I²=51,9%,p=0,010) 

0,81 (0,74-0,89) 

(I²=1,8%, p=0,416) 

0,88 (0,84-0,93) 

(I²=16,3%,p=0,302) 

0,95 (0,85-1,07) 

(I²=38,1%,p=0,126) 

0,95 (0,88-1,04) 

(I²=52,2%, p=0,04) 

0,89 (0,78-1,01) 

(I²=51,8%,p=0,043) 

0,82 (0,69-0,97) 

(I²=40,1%,p=0,188) 

1,12 (0,99-1,27) 

(I²=0%, p=0,792) 

Grantham et 

al., 2013, 

Australia 

The Australian 

Diabetes, 

Obesity and 

Lifestyle Study 

Coorte 

Acompanhamento: 5 

anos (1999/2000-

2004/2005) 

5.582 homens e 

mulheres 

Idade: ≥ 25 anos 

Diabetes: 209 

QFA,121 

alimentos 

Idade, sexo, 

energia, HF de 

DM, educação, 

atividade física, 

fumo, TG, HDL 

colesterol, PAS, 

RCQ 

Laticínios totais 

(g/dia) 

Laticínios 

desnatados (g/dia) 

Laticínios integrais 

(g/dia) 

Iogurte (g/dia) 

Queijo (g/dia) 

477 vs. 205 

 

375 vs. 0 

 

375 vs. 0 

 

114 vs. 3 

29 vs. 4 

0,71 (0,48-1,05) 

 

0,65 (0,44-0,94) 

 

1,18 (0,78-1,79) 

 

1,14 (0,78-1,67) 

0,78 (0,53-1,15) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Louie et al., 

2013, 

Australia 

The Blue 

Montain Eye 

Study 

Coorte 

Acompanhamento:  

10 anos (1992/1994-

2002/2004) 

1824 homens e 

mulheres 

Idade: ≥49 anos 

Diabetes: 145 

QFA, 145 

alimentos 

Idade, sexo, 

fumo, atividade 

física, carga 

glicêmica, 

consumo de 

fibras vegetais, 

energia total, HF 

de DM2, PAS, 

IMC, HDL 

colesterol, TG, 

Ca 

Laticínios Totais 

(porções/dia) 

Laticínios 

desnatados 

(porções/dia) 

Laticínios integrais 

(porções/dia) 

3,1 vs. 0,5 

 

2,1 vs. 0 

 

 

1,9 vs. 0,1 

1,50 (0,47-4,77) 

(p trend=0,568) 

1,09 (0,57-2,09) 

(p trend=0,764) 

 

0,87 (0,48-1,57) 

(p trend=0,596) 

Struijk et al., 

2013, 

Dinamarca 

The Inter99 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 

 5 anos (1999/2001-

2006) 

5.953 homens e 

mulheres 

Idade: 30-60 anos 

Diabetes: 214 

QFA, 198 

alimentos 

Idade, sexo, HF 

DM, educação, 

atividade física, 

fumo, consumo 

de álcool, grãos 

integrais, carne, 

peixe, café, chá, 

frutas, vegetais, 

energia, 

mudanças na 

dieta, RCQ 

Laticínios totais 

Laticínios 

desnatados 

Laticínios integrais 

Leite 

Queijo 

Laticínios 

fermentados 

Por porção/dia 

Por porção/dia 

 

Por porção/dia 

Por porção/dia 

Por porção/dia 

Por porção/dia 

0,95 (0,86-1,06) 

0,95 (0,85-1,06) 

 

1,03 ( 0,77-1,36) 

0,96 (0,86-1,06) 

0,97 (0,82-1,15) 

0,88 (0,69-1,11) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Von Ruesten et 

al., 2013 

,Alemanha 

EPIC- Postdam 

Study 

Coorte 

Acompanhamento:  

8 anos 

23.531 homens e 

mulheres 

Idade: 35-65 anos 

Diabetes: 837 

QFA, 148 

alimentos 

Idade, sexo, fumo, 

maços de 

cigarro/ano, 

álcool, atividade 

física, IMC, RCQ, 

HAS, lipídios 

séricos, educação, 

suplementação de 

vitaminas, 

energia, outros 

grupos de 

alimentos 

Laticínios 

desnatados (g/dia) 

Laticínios integrais 

(g/dia) 

Queijos brancos 

(g/dia) 

Queijos amarelos 

(g/dia) 

Aumento de 100 

 

Aumento de 100 

 

Aumento de 100 

 

Aumento de 100 

1,02 (0,96-1,09) 

 

1,00 (0,92-1,08) 

 

0,98 (0,83-1,15) 

 

0,96 (0,85-1,08) 

 

Aune et al., 

2013 

Metanálise: 17 

estudos 

 

   Laticínios totais 

(g/dia) 

Laticínios integrais  

(g/dia) 

Laticínios 

desnatados (g/dia) 

Leite total 

(g/dia) 

Queijo (g/dia) 

 

Iogurte (g/dia) 

Por 400g/dia 

 

Por 200g/dia 

 

Por 200g/dia 

 

Por 200g/dia 

 

Por 50g/dia 

 

Por 200g/dia 

0,93 (0,87-0,99) 

(I²=33%) 

0,98 (0,94-1,03) 

(I²=8%) 

0,91 (0,86-0,96) 

(I²=40%) 

0,87 (0,72-1,04) 

(I²=94%) 

0,92 (0,86-0,99) 

(I²=0%) 

0,78 (0,60-1,02) 

(I²=70%) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Chen et al., 

2014, 

Estados 

Unidos 

HPFS 

NHS I 

NHS II 

 

Análise conjunta 

de 3 coortes 

+ Metanálise: 14 

artigos 

41.436 homens 

Idade: 40-75 

anos 

153.022 

mulheres 

Idade: 25-55 

anos 

Diabetes: 

15.156 

 

QFA 61-133 

alimentos 

Idade, IMC, energia, raça , 

fumo, atividade física, 

consumo de álcool, 

menopausa, uso de 

hormônios, uso de ACO, HF 

de DM, HAS, 

hipercolesterolemia,consumo 

de gordura trans, carne 

vermelha, carne processada, 

oleaginosas,café, carga 

glicêmica 

Análise conjunta 

Laticínios totais 

 

 

Laticínios 

desnatados 

 

Laticínios 

integrais 

 

Queijo 

 

 

Iogurte 

 

 

Sorvete 

 

 

Metanálise 

Laticínios totais 

 

Iogurte 

 

Maior vs. menor 

consumo 

Por porção/dia 

Maior vs. menor 

consumo 

Por porção/dia 

Maior vs. menor 

consumo 

Por porção/dia 

Maior vs. menor 

consumo 

Por porção/dia 

Maior vs. menor 

consumo 

Por porção/dia 

Maior vs. menor 

consumo 

Por porção/dia 

 

 

Por porção/dia 

 

Por porção/dia 

 

 

1,02 (0,96-1,08) 

(p trend=0,99) 

0,99 (0,98-1,01) 

1,0 (0,94-1,05) 

(p trend=0,72) 

1,0 (0,98-1,02) 

1,01(0,98-1,03) 

(p trend=0,30) 

1,01 (0,98-1,03) 

1,08 (0,96-1,20) 

(p trend=0,004) 

1,07 (1,03-1,11) 

0,88 (0,83-0,93) 

(p trend <0,001) 

0,83 (0,75-0,92) 

0,74 (0,70-079) 

(p trend>0,001) 

0,78 (0,71-0,86) 

 

 

0,98 (0,96-1,01) 

 (I²=58,8%,p=0,003) 

0,82 (0,70-0,96) 

(I²=65,3%,p=0,003) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

O’connoret 

al., 

2014,Reino 

Unido 

EPIC Norfolk 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 

 4 anos (1993- 1997). 

25.639 homens e 

mulheres 

Idade: 40-79 anos 

Casos: 892 

Registro 

alimentar de 7 

dias 

Idade, sexo, IMC, 

HF de DM, fumo, 

álcool, atividade 

física, classe 

social, nível 

educacional, 

energia, consumo 

de fibras, frutas, 

verduras, carne 

vermelha carne. 

processada, café 

Laticínios totais 

(g/dia) 

Laticínios integrais 

(g/dia) 

Laticínios 

desnatados (g/dia) 

Leite (g/dia) 

 

Iogurte (g/dia) 

 

Queijo (g/dia) 

 

Laticínios 

fermentados totais 

(g/dia) 

Laticínios 

fermentados 

integrais (g/dia) 

Laticínios 

fermentados 

desnatados (g/dia) 

404 vs. 130 

 

125 vs. 0 

 

325 vs. 16 

 

353 vs. 97 

 

80 vs. 0 

 

32 vs. 3 

 

76 vs. 4 

 

 

22 vs. 0 

 

 

80 vs. 0 

1,08 (0,86-1,37) 

(p trend=0,537) 

1,09 (0,87-1,42) 

(p trend=0,080) 

0,92 (0,73-1,17) 

(p trend= 0,540) 

1,11 (0,88-1,41) 

(p trend=0,432) 

0,72 (0,55-0,95) 

(p trend=0,0017) 

1,04 (0,83-1,31) 

(p trend=0,760) 

0,85 (0,68-1,08) 

(p trend=0,120) 

 

1,16 (0,91-1,49) 

(p trend=0,397) 

 

0,76 (0,60-0,99) 

(p trend=0,049) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Zong et al., 

2014, China 

Nutrition and  

Health of 

Aging 

population in  

China 

Coorte 

Acompanhamento: 

 6 anos (2005-2012) 

2529 homens e 

mulheres 

Idade: 50-70  

anos 

Diabetes:504 

QFA, 74 

alimentos 

Idade, sexo, 

região, 

residência, fumo, 

HF de DM, IMC, 

consumo de 

fibras,CC 

Laticínios totais 

(porção/dia) 

Leite (porções/dia) 

 

Laticínios exceto 

leite (porções/dia) 

>1 vs. 0 

 

>0,5 vs. 0 

 

>0,5 vs. 0 

0,81 (0,63-1,05) 

(ptrend=0,007) 

0,92 (0,77-1,12) 

(p trend=0,45) 

0,77 (0,58-1,03) 

(p trend=0,11) 

Buijsse et al, 

2015 

Epic-InterAct 

Study. 

Caso coorte aninhado 

Acompanhamento:  

16 anos (1991-2007) 

16154 homens e 

mulheres 

Diabetes: 778 

QFA, 

Recordatório 

24 horas 

Centro, sexo, 

educação, fumo, 

atividade física, 

consumo de 

álcool, energia 

total, IMC 

Manteiga (g/dia) >18,7 vs 3,1 1,04 (0,88-1,24)  

(p trend= 0,11) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Díaz-López et 

al., 2015, 

Espanha 

Prevención com 

Dieta 

Mediterranea 

Study 

(PREDIMED) 

Coorte 

Acompanhamento: 

 4 anos (2003/2009-

2007/2013) 

3.454 homens e 

mulheres 

Idade: 55-80 anos 

Diabetes: 270 

QFA, 137 

alimentos 

Idade, sexo, IMC, 

centro, dieta 

intervenção, 

atividade física, 

HDL colesterol, 

glicose de jejum, 

TG, consumo de 

alimentos ajustado 

para energia 

(legumes, frutas, 

cereais, carne, 

azeite de oliva, 

oleaginosas), 

consumo de álcool 

Laticínios totais 

(g/dia) 

Laticínios 

desnatados (g/dia) 

Laticínios integrais 

(g/dia) 

Leite total (g/dia) 

 

Leite desnatado 

(g/dia) 

Leite integral (g/dia) 

 

Iogurte total (g/dia) 

 

Iogurte desnatado 

(g/dia) 

Iogurte integral 

(g/dia) 

Queijo (g/dia) 

 

Laticínios 

fermentados (g/dia) 

Laticínios integrais 

concentrados (g/dia) 

Laticínios 

processados (g/dia) 

539 vs. 200 

 

462 vs. 85 

 

97 vs. 0 

 

400 vs. 105 

 

370 vs. 32 

 

41 vs. 0 

 

128 vs. 13 

 

120 vs. 3 

 

45 vs. 0 

 

40 vs. 11 

 

167 vs. 39 

 

40 vs. 11 

 

15 vs. 0 

 

0,68 (0,45-0,94) 

(p trend=0,040) 

0,65 (0,45-0,94) 

(p trend=0,0017) 

0,73(0,52-1,02) 

(p trend=0,086) 

0,80(0,56-1,14) 

(p trend=0,22) 

0,67(0,46-0,95) 

(p trend=0,034) 

1,00 (0,72 -1,40) 

(p trend=0,79) 

0,60 (0,42-0,86) 

(p trend=0,002) 

0,68 (0,47-0,97) 

(p trend=0,047) 

0,66 (0,47-0,92) 

(p trend=0,020) 

1,38 (0,97-1,97) 

(p trend=0,10) 

0,75 (0,52-1,07) 

(p trend=0,049) 

1,41(0,99-2,01) 

(p trend=0,081) 

0,97 (0,67-1,40) 

(p trend=0,46) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Eussen et al., 

2016, Países 

Baixos 

Maastricht 

Study 

Coorte 

Acompanhamento:  

3 anos (2010-2013) 

2.391 homens e 

mulheres 

Diabetes: 125 

 

QFA, 101 

alimentos 

Idade, sexo, 

educação, IMC, 

atividade física, 

fumo, total de 

energia 

consumida, 

consumo de 

álcool, frutas, 

vegetais, carne e 

peixe 

Consumo total de 

laticínios (g/d) 

Laticínios integrais 

(g/d) 

Laticínios 

semidesnatados (g/d) 

Laticínios desnatados 

(g/d) 

Laticínios 

fermentados (g/d) 

Laticínios não 

fermentados (g/d) 

Sobremesas não 

fermentados (g/d) 

Leite (g/d) 

 

Queijo (g/d) 

 

Iogurte (g/d) 

87.6vs. 37.5 

 

23.01 vs. 4.26 

 

63.13vs. 2.75 

 

----- 

 

135.6 vs. 61.2 

 

35.1 vs. 1.13 

 

26.07 vs. 5.87 

 

43.5vs. 0 

 

39.8vs. 17.5 

 

63 vs. 1.05 

0,50 (0,26-0,93) 

(p=0,06) 

2,01 (1,16-3,47) 

(p=0,01) 

0,60 (0,35-1,02) 

(p=0,32) 

0,76 (0,44-1.32) 

(p=0,32) 

0,57 (0,32-1,01) 

(p=0,05) 

0,85 (0,50-1,45) 

(p=0,56) 

1,14 (0,64-2,02) 

(p=0,71) 

0,81 (0,48-1,39) 

(p=0,71) 

1,15(0,68-1,97) 

(p=0,60) 

0,60 (0,35-1,02) 

(p=0,06) 

Pimpin et al, 

2016 

Metanálise, 4 estudos 201.628 homens 

e mulheres 

Diabetes: 23.958 

  Manteiga Porção/dia 0,96 (0,93-0,99) 

(I²=46,8, 

p=0,131) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR (IC95%) 

Carnes        

Villegas et 

al., 2006, 

China 

Women’s 

Health Study 

Coorte 

Acompanhamento:  

4,6 anos (1997/2000 -

2004) 

 

74.755 mulheres 

Idade: 40-70 

anos 

Diabetes: 1.972 

QFA, 77 

alimentos 

Idade, energia, 

IMC, RCQ, 

fumo, consumo 

de álcool, 

atividade física, 

consumo de 

vegetais, 

educação,  

ocupação, HAS 

Carne total (g/d) 

 

Carne vermelha(g/d) 

 

Carne processada 

 

Carne 

defumada/bacon 

Aves 

≥89,23 vs.<33,65 

 

≥ 67,6 vs.<24,5 

 

≥ 1x/mês vs.nunca 

 

≥1x/mês vs. nunca 

 

Maior vs. menor 

consumo 

0,82 (0,69-0,98) 

(p=0,01) 

0,94 (0,79-1,14) 

(p=0,08) 

1,18 (0,99-1,37) 

(p=0,38) 

0,95 (0,79-1,14) 

(p=0,80) 

0,79 (0,67-0,92) 

(p=0,001) 

Aune et al., 

2009 

Metanálise, 12 

estudos 

   Carne total (g/d) 

 

Carne vermelha 

(g/d) 

Carne processada 

(g/d) 

Hambúrguer 

 

Bacon 

 

Salsicha 

Aumento de 120 

 

Aumento de 120 

 

Aumento de 50 

 

Aumento de 1 

porção/semana 

Aumento de 1 

porção/semana 

Aumento de 1 

porção/semana 

1,26 (0,84-1,88) 

(I2=90,6%;p<0,0001) 

1,20 (1,04-1,38) 

(I2=68,3%;p=0,001) 

1,57 (1,28-1,93) 

(I2=74%;p<0,0001) 

 

1,09 (1,02-1,16) 

(I2=55,6%; p=0,11) 

1,14 (1,06-1,23) 

(I2=80,8%;p=0,001) 

1,09 (1,05-1,14) 

(I2=0%; p=0,40) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Kaushik et al., 

2009, Estados 

Unidos 

HPFS 

NHS I 

NHS II 

 

Análise de 3 coortes 

Recrutamento: 1976 

(NHS), 1986 (HPFS) 

e 1989 (NHS2) 

195.204 homens 

e mulheres 

Idade: 30-55 anos 

(NHS), 26-46 

anos (NHS2), 39-

78 anos (HPFS) 

Diabetes: 9.380. 

QFA, 61-133 

alimentos 

Fumo, álcool, 

atividade física, 

GS, gordura 

trans, ácido 

linoleico, ácido 

linolênico, 

cafeína, fibra, 

índice glicêmico, 

calorias totais 

Peixe total 

(≥ 5x/semana vs. 

<1x/mês) 

NHS 

 

NHS2 

 

HPFS 

 

Análise conjunta 

1,29 (1,05-1,57) 

(p trend<0,001) 

1,32 (0,99-1,74) 

(p trend=0,002) 

1,16 (0,96-1,41) 

(p trend=0,03) 

1,22 (1,08-1,39) 

(p trend<0,001) 

Männistö et 

al., 2010, 

Finlândia 

The Alpha-

Tocopherol, 

Beta-Carotene 

Cancer  

Prevention 

Study 

Ensaio clínico 

randomizado placebo-

controlado, duplo 

cego. 

Acompanhamento: 12 

anos (1985/1988-

1993) 

29.133 homens 

Idade: 50-69 anos 

Diabetes: 1098 

QFA, 276 

alimentos 

Idade, grupo 

intervenção, 

IMC, número de 

cigarros/dia, anos 

de fumo, PAS, 

PAD, colesterol 

sérico total, 

colesterol HDL,  

atividade física, 

consumo de 

álcool, consumo 

de energia, frutas, 

vegetais, centeio, 

leite, café, GS, 

proteína, ferro 

heme, colesterol, 

Mg, Na e nitrato 

Carne total(g) 

 

Carne vermelha(g) 

 

Gado(g) 

 

Porco(g) 

 

Carne processada 

(g) 

Aves (g) 

244 vs. 79 

 

88 vs. 40 

 

30 vs. 12 

 

52 vs. 25 

 

139 vs. 28 

 

14 vs. 2 

1,50 (1,19-1,89) 

(p trend<0,0001) 

1,22 (0,97-1,53) 

(p trend=0,21) 

1,22 (0,99-1,50) 

(p trend=0,10) 

0,97 (0,78-1,20) 

(p trend=0,50) 

1,37 (1,11-1,71) 

(p trend<0,001) 

1,01 (0,85-1,21) 

(p trend=0,88) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR (IC95%) 

Micha et al., 

2010 

Metanálise: 20 

estudos 

   Carne total (g/d) 

Carne vermelha (g/d) 

Carne processada 

(g/d) 

Aumento de 100 

Aumento de 100 

 

Aumento de 50 

1,12 (1,05-1,19) 

1,16 (0,92-1,46) 

 

1,19(1,11-1,27) 

Djoussé et al., 

2011, Estados 

Unidos 

Women’sHealth 

Study 

Coorte prospectiva 

Acompanhamento: 

12 anos (1992-2008) 

36.328 mulheres 

Idade: > 45 anos 

Diabetes: 2.370 

QFA, 128 

alimentos 

IMC, idade, 

histórico 

familiar de 

diabetes, fumo, 

exercício físico, 

consumo de 

álcool, carne 

vermelha, 

energia total, 

ácido linoleico, 

ácido linolênico, 

magnésio, 

gordura trans, 

gordura 

saturada, fibra, 

índice 

glicêmico, 

menopausa 

Peixes total 

(porção/semana) 

3,93 vs. 0,47 1,45 (1,30-1,70) 

(p trend<0,001) 

Pan et al., 2011 Metanálise: 9 estudos    Carne vermelha 

não processada 

(g/d) 

Carne vermelha 

processada(g/d) 

Aumento de 100 

 

Aumento de 50 

1,19 (1,04-1,37) 

(I
2
=93%;p<0,0001) 

1,51 (1,25-1,83) 

(I
2
=94,3%;p<0,0001) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR (IC95%) 

Steinbrecher et 

al., 2011,  Estados 

Unidos 

Multiethch Cohort 

Coorte 

Acompanhamento: 13,5 

anos 

(1993/1996-2003) 

75.512 homens e 

mulheres 

Idade: 45-75 

anos 

Diabetes: 8.587 

QFA Etnia, IMC, atividade 

física, educação, 

consumo de energia 

Carne vermelha (g/1.000 

Kcal/d) 

 

 

Carne vermelha 

processada (g/1.000 

Kcal/d) 

 

Aves não processadas 

(g/1.000 Kcal/d) 

 

 

Aves processadas (g/1.000 

Kcal/d) 

 

Homens: 35,63 vs. 5,43 

 

Mulheres: 31,78 vs.3,99 

 

Homens: 17,08 vs. 1,68 

 

Mulheres: 13,86 vs. 1,05 

 

Homens: 38,18 vs. 5,98 

 

Mulheres: 43,24 vs. 6,46 

 

Homens: 2,85 vs. 0 

 

Mulheres: 2,42 vs. 0 

1,43 (1,29-1,59) 

(p trend<0,0001) 

1,30 (1,17-1.54) 

(p trend<0,0001) 

1,57 ( 1,42-1,75) 

(p trend<0,0001) 

1,45 (1,30-1,62) 

(p trend<0,0001) 

1,01 (0,90-1,14) 

(p trend=0,95) 

1,30 (1,17-1,44) 

(p trend=0,95) 

1,30 (1,17-1,44) 

(p trend = 0,0001) 

1,23 (1,10-1,38) 

(p trend=0,03) 

Villegas et al., 

2011, China 

The Shangai 

Women’s Health 

Study (SWHS) 

The Shangai 

Men’s Health 

Study (SMHS) 

Coortes 

Acompanhamento: 10 anos 

(SWHS: 1996-2006), 4 

anos (SMHS: 2002-2006) 

SWHS: 64.225 

mulheres 

Idade: 40-70 anos 

SMHS: 52.054 

homens 

Idade: 40-74 anos 

QFA Idade, energia, RCQ, 

IMC, fumo, consumo 

de álcool, atividade 

física, educação, 

ocupação, HF de DM, 

HAS, fatores 

dietéticos 

Peixe total (g/dia) 

 

 

 

Peixes água salgada 

(g/dia) 

 

 

Peixes águas doce (g/dia) 

 

 

 

Mariscos (g/d) 

Mulheres: 80,2 vs. 9,5 

 

Homens: 79,0 vs. 9,7 

 

Mulheres: 45,8 vs. 1,7 

 

Homens: 52,4 vs. 1,8 

 

Mulheres: 42,1 vs. 2,7 

 

Homens: 42,0 vs. 1,5 

 

Mulheres: 23,5 vs. 1,4 

 

Homens: 24,3 vs. 1,6 

0,89 (0,78-1,01) 

(p trend=0,003) 

0,94(0,74-1,17) 

(p trend=0,50) 

0,84 (0,74-0,95) 

(p trend=0,01) 

0,87 (0,69-1,09) 

(p trend=0,56) 

0,87 (0,77-0,98) 

(p trend=0,01) 

0,88 (0,70-1,09) 

(p trend=0,49) 

0,86 (0,76-0,99) 

(p trend=0,006) 

0,82 (0,65-1,02) 

(p trend=0,003) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Fretts et al., 

2012, 

EstadosUnidos 

Strong Heart 

Family Study 

Coorte 

Acompanhamento: 

 6 anos 

(2001/2003-

2007/2009) 

 

2.001 homens e 

mulheres 

Diabetes: 243 

QFA, 119 

alimentos 

Idade, sexo, 

consumo total de 

calorias, 

educação, fumo, 

álcool, HF de 

DM, atividade 

física, consumo 

de fibras, índice 

glicêmico, IMC 

Carne processada 

(g/1.000 Kcal) 

Salsicha (g/1.000 

Kcal) 

Carne não processada 

(g/1.000 Kcal) 

Hambúrguer (g/1.000 

Kcal) 

Gado (g/1.000 Kcal) 

 

Porco (g/1.000 Kcal) 

≥ 18,2 vs. <6,5 

 

≥ 4,13vs. <0,90 

 

≥ 29,6vs. <11,5 

 

≥ 9,59vs. <2,59 

 

≥ 10,1vs. <2,53 

 

≥ 7,12vs. <1,68 

 

1,35 (0,81-2,25) 

(p trend=0,17) 

0,88 (0,56-1,38) 

(p trend=0,43) 

0,88 (0,57-1,37) 

(p trend=0,31) 

0,69 (0,43-1,12) 

(p trend=0,18) 

0,93 (0,60-1,44) 

(p trend=0,90) 

1,18 (0,77-1,82) 

(p trend=0,45) 

Patel et al., 

2009, 

Inglaterra 

European 

Prospective 

Investigation 

of Cancer 

(EPIC- 

Norfolk) 

Coorte 

Acompanhamento: 

10,2 anos (1993/1997 

-2003/2007) 

21.984 homens e 

mulheres 

Idade: 40-79 

anos 

Diabetes: 725 

QFA, 130 

alimentos. 

Idade, sexo, HF 

de DM, fumo, 

educação, 

atividade física, 

consumo total de 

energia, álcool, 

vitamina C 

plasmática, IMC, 

RCQ 

Peixes 

(porções/semana) 

Total 

Peixes oleosos 

Peixes brancos 

Peixe empanado 

Peixe frito 

Ovas 

Mariscos 

 

 

≥ 1 vs.0 

≥ 1 vs.0 

≥ 1 vs.0 

≥ 1 vs.0 

≥ 1 vs.0 

≥ 1 vs.0 

≥ 1 vs.0 

 

 

0,75 (0,58-0,96) 

0,94 (0,78-1,13) 

0,87 (0,73-1,03) 

0,91 (0,65-1,27) 

0,91 (0,75-1,10) 

0,94 (0,38-2,35) 

1,36 (1,02-1,81) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Nanri et al., 

2011, Japão 

Japan Public 

Health Center- 

based 

Prospective 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 10 

anos (1990/1993-

2000/2003) 

 

52.680 homens e 

mulheres 

Idade: 40-69anos 

Diabetes: 971 

QFA, 147 

alimentos 

IMC, fumo, 

consumo de 

álcool, HF de 

DM, atividade 

física, HAS 

energia total 

consumo 

de café,cálcio, 

magnésio, fibra, 

vegetais, frutas, 

carne, arroz 

Peixe total (g/d) 

 

 

 

Peixe fresco (g/d) 

 

 

 

Frutos do mar (g/d) 

 

 

 

Peixes de água 

salgada (g/d) 

 

 

Outros peixes (g/d) 

 

Homens: 171 vs. 

36,6 

Mulheres:163 vs. 

35,3 

Homens:94,4 vs. 

17,3 

Mulheres:89,3 

vs.15,7 

Homens: 31,3 vs. 4,7 

 

Mulheres: 28,2 vs. 

4,0 

Homens: 45,3 vs. 0,7 

 

Mulheres: 44,8 vs. 

1,3 

Homens: 14,2 vs. 1,3 

 

Mulheres: 15,6 vs. 

2,0 

0,78 (0,66-0,99) 

(p trend=0,04) 

1,01 (0,69-1,49) 

(p trend=0,96) 

0,89 (0,66-1,18) 

(p trend=0,33) 

0,93 (0,66-1,15) 

(p trend=0,72) 

0,91 (0,67-1,15) 

(p trend=0,20) 

0,93 (0,67-1,31) 

(p trend=0,84) 

0,91 (0,66-1,25) 

(p trend=0,78) 

0,74 (0,51-1,09) 

(p trend=-0,64) 

0,91 (0,70-1,18) 

(p trend=0,47) 

1,15 (0,84-1,57) 

(p trend=0,52) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR (IC95%) 

Van 

Woudenbergh 

et al., 2012,  

Holanda 

The Rotterdam 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 12 

anos (1990/1993-

2002/2005) 

4.366 homens e 

mulheres 

Idade:> 55 anos 

Diabetes: 456 

QFA, 170 

alimentos 

Idade, sexo, 

IMC, fumo, 

prescrição 

dietética, HF de 

DM, consumo de 

energia, CHO 

ajustados para 

energia, AGPI 

ajustados para 

energia, fibras 

ajustadas para 

energia, leite 

ajustado para 

energia, queijo 

ajustado para 

energia,  

soja, peixe, 

álcool,chá 

Carne vermelha (g) 

 

Carne processada 

(g) 

 

Aves (g) 

≥ 97,7 vs. ≤ 53,6 

 

≥ 29,8 vs. ≤ 0 

 

≥ 18,0 vs. ≤ 0 

 

1,18 (0,88-1,59) 

(p trend=0,17) 

1,73 (1,16-2,57) 

(p trend=0,11) 

0,87 (0,67-1,12) 

(p trend=0,79) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Wallin et al., 

2012 

Metanálise: 16 

estudos 

   Peixe (porções/dia) 

Estados Unidos 

 

Europa 

 

Ásia 

 

Aumento de 1 

porção 

Aumento de 1 

porção 

Aumento de 1 

porção 

 

1,05 (1,02-1,09) 

(I²=68%, p=0,008) 

1,03 (0,96-1,11) 

(I²=52,8%,p=0,120) 

0,98 (0,97-1,00) 

(I²=0%, p=0,415) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR (IC95%) 

Pan et al., 2013, 

Estados Unidos 

HPFS 

NHS I 

NHS II 

3 coortes prospectivas 

Acompanhamento: 4 anos 

1.965.824 pessoas-ano 

149.143 homens e 

mulheres 

Idade: 25-75 anos 

Diabetes: 7.540 

QFA, 61-133 

alimentos 

Idade, consumo inicial 

de carne vermelha, 

raça, estado civil, HF 

de DM, HAS, 

hipercolesterolemia, 

fumo, consumo de 

álcool, atividade física, 

consumo total de 

energia, índice de 

qualidade da dieta, 

IMC, alteração de peso 

Carne vermelha total 

(porção/dia) 

Diminuição de 0,50 porção 

Diminuição de 0,15 a 0,50 

porção 

Aumento de 0,15 a 0,50 

porção 

Aumento de 0,50 porção 

 

 

1,00 (0,92-1,09) 

0,97 (0,91-1,04) 

 

1,15 (1,07-1,23) 

 

1,30 (1,21-1,41) 

(p trend<0,001) 

Consortium, 2013, 

Europa 

The InterAct 

Consortium 

Caso-coorte aninhado 

comEPIC Study 

Acompanhamento: 11,7 

anos 

+ Metanálise: 9 

estudosEPIC- 

InterActStudy 

340.234 homens e 

mulheres 

Idade: 20-80 anos 

Diabetes: 12.403 

QFA Sexo, consumo de 

energia, IMC, fumo, 

consumo de álcool, 

atividade física, 

educação, centro 

Carne total (g/dia) 

 

 

 

Carne vermelha (g/dia) 

 

 

 

Carne processada(g/dia) 

 

 

 

Carne vermelha e 

processada (g/dia) 

 

 

Aves (g/dia) 

186,0vs. 50,4 

 

Aumento de 50 

 

81,5vs. 18,6 

 

Aumento de 50 

 

56,2 vs. 19,4 

 

Aumento de 50 

 

137,7vs. 38,0 

 

Aumento de 50 

 

37,7vs. 8,7 

 

Aumento de 50 

1,27 (1,13-1,42) 

(p<0,0001) 

1,08 (1,05-1,12) 

(I2=6,6%; p=0,379) 

1,20(1,07-1,35) 

(p<0,0001) 

1,10(1,04-1,15) 

(I2=4,7%; p=0,394) 

1,16 (1,04-1,31) 

(p=0,006) 

1,13 (1,04-1,22) 

(I2=37,8%; p=0,128) 

1,18 (1,04-1,33) 

(p<0,0001) 

1,04 (0,91-1,18) 

(I2=58,3%; p=0,019) 

1,02 (0,91-1,13) 

(p=0,786) 

1,03 (0,99-1,07) 

(I2=61%, p=0,012) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR (IC95%) 

Feskens et al., 

2013 

Metanálise: 21 estudos    Carne total (g) 

Carne vermelha (g) 

Aves (g) 

Carne processada (g) 

Carne não processada 

(g) 

Aumento de 100 

Aumento de 100 

Aumento de 100 

Aumento de 100 

Aumento de 100 

1,15 (1,07-1,24) (I2=58%) 

1,13 (1,03-1,23) (I2=36%) 

1,04 (0,82-1,32)(I2=51%) 

1,32 (1,19-1,48) (I2=89%) 

1,15 (0,99-1,33) (I2=94%) 

Kurotani et al., 

2013, Japão 

Japan Public  

Health Center-

Based 

Prospective 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 5 anos 

68.849 homens e 

mulheres 

Idade: 45-75 anos 

Diabetes: 1.178 

QFA: 147 alimentos Idade, área, IMC, fumo, 

consumo de álcool, HF 

de DM, HAS, nível de 

atividade física, 

consumo total de 

energia, café, cálcio, 

magnésio, arroz, peixe, 

vegetais, e  

refrigerantes 

Carne total (g) 

 

 

 

Carne vermelha total 

(g) 

 

 

Carne vermelha  

não processada (g) 

 

 

Carne vermelha 

processada (g) 

 

 

Aves (g) 

Homens: 107,8vs.23,2 

 

Mulheres: 94,4vs. 19,9 

 

Homens: 94,9 vs. 17,9 

 

Mulheres: 82,9 vs. 15,2 

 

Homens: 82,7 vs. 1,51 

 

Mulheres: 72,2 vs. 12,3 

 

Homens: 14,6 vs. 0 

 

Mulheres: 13,5 vs. 0 

 

Homens: 20,1 vs.0 

 

Mulheres: 17,8 vs. 0 

1,44 (1,05-1,99) 

(p trend=0,03) 

1,11 (0,76-1,62) 

(p trend=0,68) 

1,58 (1,14-2,20) 

(p trend=0,01) 

0,99 (0,67-1,45) 

(p trend=0,99) 

1,51 (1,10 -2,06) 

(p trend=0,03) 

1,04 (0,72-1,50) 

(p trend=0,90) 

1,15 (0,90-1,46) 

(p trend=0,43) 

1,05 (0,79-1,40) 

(p trend=0,53) 

1,03 (0,81-1,30) 

(p trend=0,59) 

0,97 (0,74-1,27) 

(p trend=0,94) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Ovos        

Djoussé et al., 

2009 

Physician’s 

Health Study 

(PHS) 

Women’s 

Health Study 

(WHS) 

2 coortes 

Acompanhamento: 

20 anos (PHS: 1982-

2007) e 11 anos 

(WHS: 1992-2007) 

PHS: 20.703 

homens 

Idade: >40 anos 

WHS: 36.295 

mulheres 

Idade: > 45 anos 

Diabetes: 

PHS: 1.921 

WHS: 2.112 

QFA, 131 

alimentos 

Idade, IMC, fumo, 

consumo de álcool, 

exercício físico, 

hipercolesterolemia, 

HAS,consumo de 

carne vermelha, 

energia total, 

frutas,vegetais, GS, 

gordura trans, GPI, 

HF de DM 

Ovos 

(unidades/semana) 

≥7 vs. 0 

Homens: 

 

Mulheres: 

 

1,58 (1,25-2,01) 

(p trend<0,0001) 

1,77 (1,28-2,48) 

(p trend<0,0001) 

Djoussé et al., 

2010, Estados 

Unidos 

Cardiovascular 

Health Study 

 

 

 

 

 

 

Coorte 

Acompanhamento: 

11 anos 

(1989-2007) 

3.898 homens e 

mulheres 

Idade: > 65 anos 

Diabetes: 313 

QFA, 99 

alimentos 

Raça, idade, IMC, 

fumo, consumo de 

álcool, atividade 

física, consumo de 

fibras, centro de 

investigação, 

consumo de frutas, 

verduras, carne 

vermelha, peixe, 

grãos integrais, 

aves, batata frita. 

Ovos: >4x/semana vs. 

nunca 

Homens 

 

Mulheres 

 

 

1,81 (0,77-4,22) 

(p trend=0,57) 

0,38 (0,10-1,37) 

(p trend=0,16) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Shi et al., 

2011, China 

Coorte 2849 homens e 

mulheres 

Idade: ≥20 anos 

 

QFA +registro 

alimentar e 

pesagem de 

alimentos de 3 

dias 

Idade, calorias 

totais, educação, 

fumo, HF de DM, 

atividade física 

Ovos ≥1x/d vs. 

<2x/semana 

Homens 

 

Mulheres 

 

 

2,28 (1,14–4,54) 

(p trend =0,029) 

3,01 (1,12, 8,12) 

(p trend= 0,022). 

Li et al., 2013 Metanálise: 14 

estudos 

   Ovos(g) Maior vs. menor 

consumo 

1,68(1,41-2,00) 

(I²=25,2%,p=0,236) 

Shin et al., 

2013 

Metanálise: 16 

estudos 

   Ovos >1 ovo/d vs. <1 

ovo/semana 

1,42 (1,09-1,89) 

(I
2
=53,5%, p=0,07) 

Kurotani et 

al., 2014, 

Japão 

Japan Public 

Health Center-

based 

Prospective 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 5 

anos (1993-1998) 

63.466 homens e 

mulheres 

Idade: 45-75 

anos 

Diabetes: 1.165 

QFA, 147 

alimentos 

Idade, centro de 

saúde, IMC, 

fumo, consume 

de álcool, 

atividade física, 

HAS, HF de 

DM,consumo de 

magnésio, cálcio, 

café, arroz, peixe, 

mariscos, carne, 

vegetais, 

refrigerantes, 

energia total 

Ovos (g/ajustada 

por energia total) 

 

Homens: 55,0 vs. 

7,7 

Mulheres: 50,3 vs. 

6,9 

 

1,06 (0,85-1,32) 

(p trend=0,50) 

0,28 (0,63-1,06) 

(p trend=0,098) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Zazpe et al., 

2013, Espanha 

Seguimient  

Universidad 

de Navarra 

Coorte 

Acompanhamento: 6 

anos (1999-2007) 

15.956 homens e 

mulheres 

Diabetes: 91 

QFA, 136 

alimentos 

Idade, sexo, energia 

total, adesão a dieta 

mediterrânea,  

consumo de álcool, 

IMC, fumo, 

atividade física, HF 

de DM,  

hipercolesterolemia, 

DCV, HAS 

Ovos (unidades) >4/semana vs.  

<1/semana 

0,70 (0,30-1,70) 

Djoussé et al., 

2015, Estados 

Unidos 

Jackson Heart 

Study 

Coorte 

Acompanhamento: 

7,3 anos (2000-2012) 

3.564 homens e 

mulheres 

Idade: 35-84 

anos 

Diabetes: 531 

QFA, 158 

alimentos 

Idade, sexo, IMC, 

fumo, atividade 

física, educação, 

consumo de 

energia, carne 

vermelha, fibras, 

magnésio, frutas, 

vegetais, gordura 

trans, CC, HAS, 

DCV 

Ovos (unidades) <1/mês vs. ≥5/ 

semana 

1,17 (0,81-1,10) 

(p trend=0,22) 
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Autor, ano, país 

de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Lajous et al., 

2015, França 

Etude 

Epidémiologique 

auprès des 

femmes de la 

Mutuelle 

Générale de 

l’Education 

Nationale 

Coorte 

Acompanhamento: 

 14 anos (1993-2008) 

65.364 mulheres 

Idade: 50-75 

anos 

Diabetes: 1.803 

QFA, 208 

alimentos 

Idade, educação, 

fumo, atividade 

física, uso de 

hormônios, HAS, 

hipercolesterolemia, 

energia total, 

consumo de álcool, 

carne processada, 

café, frutas, 

vegetais, bebidas 

açucaradas, bebidas 

adoçadas 

artificialmente 

Ovo total 

(unidade/semana) 

Cozido 

(unidade/semana) 

Omelete 

(unidade/semana) 

≥5 vs.0 

 

≥5 vs.0 

 

≥5 vs.0 

1,0 (0,78-1,29) 

(p trend=0,11) 

1,16 (0,89-1,50) 

(p trend=0,12) 

0,91 (0,73-1,14) 

(p trend=0,67) 

Virtanen et al., 

2015, Finlândia 

Kuopio 

Ischaemic Heart 

Disease Factor 

Study 

Coorte 

Acompanhamento:  

19 anos (1984/1989-

2003/2008) 

 

2322 homens 

Idade: 42-60 

anos 

Diabetes: 432 

 

Recordatório 

alimentar de 4 

dias 

Renda, ano de 

recrutamento, 

consumo de 

energia, IMC, HF 

de DM, 

HAS, fumo, 

educação, atividade 

física, w3 sérico, 

fibras, álcool, ácido 

linoleico, frutas, 

vegetais, colesterol. 

Ovos (g/dia) >45 vs. <14 0,55 (0,38-0,79) 

(p trend=0,001) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR (IC95%) 

Wallin et al., 

2016, Suécia 

Cohort of Swedish 

Men 

Coorte 

Acompanhamento: 14 anos 

(1998- 2012) 

+ Metanálise: 12 estudos 

39. 610 homens 

Idade: 45-70 anos 

Diabetes: 4.173 

QFA, 96 

alimentos 

Colesterol, proteína, 

IMC, atividade física, 

educação, fumo, 

energia total, consumo 

de café, carne 

vermelha, carne 

processada, peixe, 

frutas, vegetais, pão 

branco, caviar, fibras, 

chá, suco de laranja, 

bebidas açucaradas, 

batata frita 

Coorte 

Ovos 

 

 

 

Metanálise 

Ovos 

 

≥5x/semana vs.  

≤1x/semana 

 

 

>3x/semana 

 

1,11 (0,95-1,29) 

(p trend=0,06) 

 

 

1,03 (0,96-1,10) 

(I2=78%,p<0,001) 

Mistas        

Montonen et al., 

2005 

Finnish Mobile 

Clinic Health 

Examination 

Survey 

Coorte 

Acompanhamento: 23 anos 

(1967-1990) 

4.304 homens e 

mulheres 

Idade: 40-69 anos 

Diabetes: 383 

Entrevista sobre 

histórico 

alimentar 

Idade, sexo, IMC, 

consumo de energia, 

fumo, HF de DM, área 

geográfica 

Manteiga (g/dia) 

 

Laticínios totais (g/dia) 

 

Laticínios semidesnatados 

(g/dia) 

Laticínios integrais (g/dia) 

 

Carne processada (g/dia) 

 

Carne vermelho (g/dia) 

 

Carne branca (g/dia) 

 

Peixe (g/dia) 

 

Ovos 

>59 vs. < 27 

 

> 305 vs. <39 

 

> 0vs. 0 

 

≥878 vs. 326 g/d 

 

>68 vs. <18 g/d 

 

> 100 vs. < 41 g/d 

 

>0 vs. 0 g/d 

 

> 0 vs. 0 g/d 

 

> 40g vs. < 12g/d 

1,15 (0,80-1,67) 

(p trend=0,54) 

0,81 (0,68-1,08) 

(p trend=0,16) 

0,90 (0,60-1,36) 

(p trend=0,16) 

1,06 (0,75-1,50) 

(p trend=0,92) 

1,22 (0,89-1,69) 

(p trend=0,12) 

0,99 (0,72-1,38) 

(p trend=0,77) 

0,71 (0,54-0,94) 

(p trend=0,01) 

0,96 (0,71-1,29) 

(p trend=0,78) 

0,91 (0,67-1,23) 

(p trend=0,37) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Vang et al., 

2008, 

EstadosUnidos 

Adventist 

Mortality 

Study e 

Adventist 

Health Study 

Coorte 

Acompanhamento: 

 16 anos (1960-1976) 

 

8.401 homens e 

mulheres 

Idade: 45-88 

anos 

Diabetes: 543 

QFA Idade, sexo, 

IMC 

Carne total 

 

Carne vermelha/aves 

 

Peixe 

 

Ovos 

 

Queijo 

 

Leite 

≥ 1x/semana vs. 

nunca 

≥ 1x/semana vs. 

nunca 

≥ 1x/semana vs. 

nunca 

≥ 1x/semana vs. 

nunca 

≥ 1x/semana vs. 

nunca 

≥ 4x/dia vs. nunca 

1,29 (1,08-1,55) 

(p trend=0,005) 

1,27 (1,06-1,53) 

(p trend=0,008) 

1,12 (0,88-1,44) 

(p trend=0,35) 

1,15 (0,85-1,54) 

(p trend=0,54) 

0,90 (0,10-1,15) 

(p trend=0,41) 

0,92 (0,65-1,29) 

(p trend=0,83) 

Tonstad et al., 

2009, Estados 

Unidos 

Adventist 

Health Study 2 

Coorte 

Acompanhamento: 

 4 anos (2002-2006) 

60.903 homens e 

mulheres 

Idade:> 30 anos 

Diabetes: 3.430 

QFA, 130 

alimentos 

Idade, sexo, 

raça, consumo 

de carne, peixe, 

laticínios e ovos 

Veganos vs. não-vegetarianos 

 

Lacto-ovovegetarianos vs. nãovegetarianos 

 

Pescovegetarianos vs. não vegetarianos 

 

Semivegetarianos vs. não vegetarianos 

 

0,51(0,40-0,66) 

 

0,54 (0,49-0,60) 

 

0,70(0,61-0,80) 

 

0,76 (0,65-0,90) 
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Autor, ano, 

país de origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Ericson et al., 

2013, Suécia 

Malmo Diet 

and Cancer 

Coorte 

Acompanhamento: 

12 anos (1991/1996-

2003/2008) 

27.140 homens e 

mulheres 

Idade: 45-74 

Diabetes: 1.709 

 

QFA, 168 

alimentos + 

entrevista de 

45 minutos + 

registro 

alimentar de 7 

dias 

 

 

Idade, estação do 

ano, energia total, 

educação, 

consumo de álcool, 

atividade física, 

IMC 

Leite, iogurte e queijo 

(porções/dia) 

 

 

Carne vermelha não 

processada (g/d) 

 

 

Carne processada (g/d) 

 

 

 

Aves(g/d) 

 

 

 

Peixes/Frutos do 

mar(g/d) 

 

 

Ovos (g/d) 

Mulheres: 6 vs. 1,8 

 

Homens: 6,3 vs. 1,8 

 

Mulheres: 79 vs. 16 

 

Homens: 112 vs. 26 

 

Mulheres: 52 vs. 3 

 

Homens: 79 vs. 9 

 

Mulheres: 44 vs. 0 

 

Homens: 55 vs. 0 

 

Mulheres:76 vs. 6 

 

Homens: 91 vs. 6 

 

Mulheres: 42 vs. 4 

 

Homens: 52 vs. 5 

0,88 (0,70-1,09) 

(p trend=0,20) 

1,20 (0,98-1,47) 

(p trend =0,31) 

1,03 (0,82-1,29) 

(p trend= 0,58) 

1,01 (0,82-1,25) 

(p trend=0,92) 

1,14 (0,91-1,43) 

(p trend=0,008) 

1,22 (0,99-1,51) 

(p trend=0,02) 

1,25 (1,03-1,52) 

(p trend=0,02) 

1,04 (0,85-1,26) 

(p trend =0,79) 

1,20 (0,96-1,49) 

(p trend =0,11) 

0,91 (0,74-1,12) 

(p trend=0,26) 

1,11 (0,89-1,38) 

(p trend=0,18) 

1,32 (1,07-1,63) 

(p trend=0,05) 
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Autor, ano, 

país de 

origem 

Delineamento População Instrumento Ajustes Principais resultados 

Exposição Quantidade RR ou OR 

(IC95%) 

Tonstad et al., 

2013, Estados 

Unidos e 

Canadá 

Adventist 

Health Study 

II 

 

Coorte 

Acompanhamento: 

 2 anos 

(2002/2004 - 

2004/2007) 

41.387 homens e 

mulheres 

Idade: >30 anos 

Diabetes: 616 

QFA, 130 

alimentos 

Idade, gênero, 

etnia, educação, 

habito de 

assistir televisão, 

horas de 

sono/noite, 

desfecho, 

consumo de 

álcool, fumo e 

atividade física 

Veganos vs. nãovegetarianos 

Lacto-ovovegetarianos vs. nãovegetarianos 

Pescovegetarianos vs. não vegetarianos 

Semivegetarianos vs. não vegetarianos 

0,38 (0,24-0,62) 

0,62 (0,50-0,76) 

0,79 (0,58-1,09) 

0,49 (0,31-0,76) 

ACO: anticonceptivo oral; AG: ácidos graxos; AGMI: ácidos graxos monoinsaturados; AGPI: ácidos graxos poli-insaturados;AGS: ácidos graxos saturados;Ca: cálcio; 

CC: circunferência de cintura; DCV: doença cardiovascular; DM: diabetes mellitus; GS: gordura saturada;HAS: hipertensão arterial sistêmica; HDL: high density 

lipoprotein; HF: histórico familiar; IMC: índice de massa corporal; Mg: magnésio; Na: sódio;PAD: pressão arterial diastólica; PAS: pressão arterial sistólica;QFA: 

Questionário de frequência alimentar; RCQ: relação cintura quadril; TG: triglicerídeos
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2 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliara associação entre o consumo de gordura saturada proveniente de diferentes 

fontes alimentares, bem como o consumodestes alimentos,coma incidência de DM2, nos 

participantes do Estudo Longitudinal da Saúde do Adulto – ELSA-Brasil 

 

 

2.1 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1.1.1 Estimar o consumo habitual de gordura saturada total e de acordo com seus 

alimentos-fontes dos participantes do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto – 

ELSA-Brasil. 

 

1.1.2 Analisar a associação entre consumo de gordura saturada total e DM2. 

 

 

1.1.3 Analisar a associação entre o consumo de gordura saturada de diferentes fontes e a 

incidência de DM2. 

 

1.1.4 Analisar a associação entre o consumo dos ácidos graxos saturados de diferentes 

tamanhos de cadeia e DM2. 
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4 ARTIGO ORIGINAL 
 

A ser submetido ao American Journal of Clinical Nutrition 
 

GORDURA SATURADA DE DIFERENTES FONTES ALIMENTARES E 

INCIDÊNCIA DE DIABETES TIPO 2: ESTUDO LONGITUDINAL DE 

SAÚDE DO ADULTO (ELSA-BRASIL) 

Resumo: 

Introdução: Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é uma das principais doenças crônicas, estando a 

alimentação entre seus fatores de risco modificáveis. Apesar de as recomendações dietéticas 

focarem na restrição da ingestão de gordura saturada (GS) para reduzir a incidência de 

DM2,estudos recentes sugerem que estas deveriam focar nas fontes de GS e não somente em sua 

quantidade. 

Objetivo: Investigar a associação entre o consumo de GS, seus alimentos-fontes e os ácidos 

graxos saturados de diferentes tamanhos de cadeia com a incidência de diabetes.  

Método: Participantes com 35 a 74 anos, livres de doenças crônicas (n=8.187) na linha de base 

(2008-2010),responderam a um questionário de frequência alimentar com 114 itens. A incidência 

de DM2 foi identificada de duas forma: autorreferida em entrevistas anuais de seguimento e 

através do resultado de exames de sangue realizados em nova visita aos centros de pesquisa 

(2013-2015). Foi feita analise por regressão de Cox, ajustada para possíveis fatores de confusão. 

Resultados: Foram identificados 300 novos casos de DM2. Após ajuste para confundidores 

sociodemográficos, de estilo de vida e dietéticos, encontrou-se efeito protetor para DM2 com o 

consumo de gordura saturada proveniente de manteiga (HR=0,69, IC95%: 0,49-0,96, de 0,1 a 0,8 

g/dia vs. nenhum consumo), proveniente de laticínios integrais (HR=0,63, IC95%: 0,53-0,92, 
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≥10,5 vs. ≤2,0g/dia) e proveniente de peixes (HR=0,63, IC95%: 0,43-0,92, ≥1,2 vs. ≤0,2 g/dia) e, 

para ingestão de alimentos, o consumo de manteiga (HR=0,69, IC95%: 0,49-0,96, de 0,1 a 1,6 

g/dia vs. nenhum consumo) e de peixes (HR=0,63, IC95%: 0,44-0,91, ≥56,8 vs. ≤16,8 g/dia). O 

consumo de gordura saturada de carnes processadas apresentou maior risco para DM2 (HR=1,46, 

IC95%: 1,06-2,01, 0,5 a 1,3 vs. ≤0,4 g/dia). A ingestão de ácidos graxos saturados de cadeia 

média e curta, presentes em maior quantidade em lácteos e peixes,mostrou-se protetora 

(HR=0,70, IC95%: 0,45-0,96,≥4,1 vs. ≤1,6g/dia), quando ajustada para fatores 

sociodemográficos, de estilo de vida e de consumo de alguns alimentos. Gorduras saturadas 

totais, ácidos graxos saturados de cadeia longa, demais alimentos e fontes de gordura saturada 

não apresentaram associação significativa com a incidência de DM2.  

Conclusão: As associações entre gordura saturada e incidência de DM2 dependem das diferentes 

fontes e dos ácidos graxos saturados que as compõem. 

Palavras-chave: gordura saturada, diabetes mellitus, laticínios, carnes, dieta. 
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SATURATED FAT SOURCES  FROM DIFFERENT FOOD SOURCES AND 

INCIDENCE OF TYPE 2 DIABETES MELLITUS: THE BRAZILIAN 

LONGITUDINAL STUDY OF ADULT HEALTH (ELSA-BRAZIL) 

Abstract:  

 

Introduction: Type 2 Diabetes Mellitus (T2DM) is one of the major chronic diseases, with food 

intake among its modifiable risk factors. Despite of the Dietary Recommendations focus on 

restriction of saturated fat (SF) intake to retrieve the incidence of T2DM, recent studies suggest 

that it should focus on SF sources and not only in its quantity.  

 

Objective: We investigated the association between consumption of SF, its food sources, 

saturated fatty acids of different chain sizes and the incidence of diabetes. 

 

Method: Participants aged 35-74 years, chronic diseases free (n = 8,187) at baseline (2008-

2010), responded to a Food Frequency Questionnaire with 114 items. The T2DM incidence was 

identificated in two ways: self-referenced on annual follow-up interviews and thru blood exams 

in a new visit to research centers (2013-2015).  It was analyzed by Cox regression, and adjusted 

for possible confounding factors. 

 

Results: Were identified 300 new cases of T2DM. After adjustment for sociodemographic 

confounders, lifestyle and diet, It was found a protective effect of T2DM for the intake of 

saturated fat from butter 0,1 to 0,8 g/day (HR = 0.69, 95% CI: 0.49 to 0.96, vs. No consumption), 

from full fat dairy ≥10,5 g/day (HR = 0.63; 95% CI: .53-.92, vs. ≤2,0 g/day) and from fish intake 

above 1.2 g/day (HR = 0.63, 95% CI: 0.43 to 0.92, vs. ≤0,2 g/day), and for food intake of 0.1 to 

1.6 g/day butter (HR = 0.69, 95% CI: 0.49 to 0.96, vs. No consumption) and for fish above 56.8 

g/day (HR = 0.63; 95% CI: 0.44-0.91, vs. ≤16,8 g/day). Consumption of 0.5 to 1.3 g/processed 

meats saturated fat showed increased risk (HR: 1.46, 95% CI: 1.06 to 2.01, vs. ≤0,4 g/day). The 

intake of Medium and Short chain saturated fatty acids, presented in greater quantities in dairy 

and fish, above 4.1 g/day, seems to be protective (HR = 0.70; 95% CI: 0.45 to 0, 96) when 
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adjusted for sociodemographic, lifestyle factors and consumption of some foods. Total saturated 

fat, long chain saturated fatty acids, other foods and saturated fat sources were not significantly 

associated with incidence of type 2 diabetes. 

 

Conclusion: Associations between saturated fat and DM2 incidence depend on its different 

sources and saturated fatty acids. 

 

Keywords: saturated fat, diabetes mellitus, dairy consumption, meat, diet. 
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Introdução 

Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) é uma das doenças crônicas mais prevalentes no mundo. 

O número estimado de indivíduos com diabetes ultrapassa 382 milhões de pessoas (8,3% da 

população mundial), sendo que 80% residem em países em desenvolvimento. Projeta-se que em 

2035 este número chegará a 592 milhões de doentes (1). Atualmente, o Brasil ocupa a quarta 

posição no número de adultos com diabetes, com 11,4 milhões, sendo esperado que nas próximas 

2 décadas o país possua um total de 19,2 milhões de doentes (2). 

O aumento da prevalência de DM2 tem sido relacionado com alterações no estilo de vida 

que ocorrem juntamente à globalização, incluindo mudanças na alimentação e atividade física 

(3). Comer em excesso e ter uma alimentação pouco saudável são considerados principais fatores 

de risco para o desenvolvimento da doença (4).  

Tradicionalmente, as recomendações dietéticas promovem baixas quantidades de gordura 

com o objetivo de reduzir a resistência à insulina (5-7), porém estudos recentes sugerem que as 

recomendações deveriam focar na qualidade e fontes de gorduras e não somente na quantidade 

ingerida (8-10). Já foi demonstrado que o risco de doenças cardiovasculares associado ao 

consumo de gorduras saturadas depende de suas fontes alimentares, sendo maior o risco a cada 

incremento no consumo de gordura saturada proveniente de carnes e menor o risco a cada 

incremento de gordura saturada proveniente de laticínios (11). No entanto, em relação ao 

diabetes, os estudos focaram-se em analisar o consumo geral destes alimentos-fontes, sem 

analisar separadamente o consumo de gordura saturada (GS) proveniente dos mesmos, tendo 

encontrado resultados discrepantes e pouco conclusivos (12-14). 

O consumo de GS reflete os hábitos alimentares de cada país. A maior parte dos estudos 

que analisou a relação entre diabetes e ingestão de GS e/ou de seus alimentos-fontes foi 
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conduzida na América do Norte, Europa e Ásia, sendo poucos estudos realizados em países em 

desenvolvimento como o Brasil. Para elucidar estas questões, o presente estudo investiga a 

associação entre o consumo de GS e seus diferentes alimentos-fontes e a incidência de diabetes 

nos participantes do Estudo Longitudinal de Saúde do Adulto (ELSA-Brasil).  

Método 

Desenho do estudo 

O ELSA-Brasil é uma coorte multicêntrica que, conforme descrito previamente (15-16), 

tem por objetivo investigar fatores de risco e de progressão de diabetes, doenças cardiovasculares 

e outras doenças crônicas relacionadas. Um total de 15.105 servidores ativos e aposentados de 

instituições públicas de educação superior e pesquisa, localizadas em seis capitais (Salvador, 

Belo Horizonte, Rio de Janeiro, São Paulo, Vitória e Porto Alegre), foram recrutados entre agosto 

de 2008 e dezembro de 2010 para realizarem exames laboratoriais e clínicos e responderem uma 

série de questionários e entrevistas (17-18). Anualmente, todos os participantes são contatados 

por telefone para entrevista de seguimento, sendo questionados sobre novos diagnósticos 

médicos, incluindo diabetes(19). Adicionalmente, entre os anos de 2011 e 2015, os participantes 

do estudo foram convidados a retornar aos centros de pesquisa para realização de novos exames 

clínicos e laboratoriais. Todos os participantes assinaram termo de consentimento livre e 

esclarecido, concordando em participar do estudo, e o protocolo de pesquisa foi aprovado pelo 

comitê de ética de todas as instituições envolvidas.  

População em estudo 

Para esta análise, foram excluídos participantes que na linha de base já apresentavam DM 

(n=1.605), bem como aqueles com outras doenças crônicas que pudessem influenciar o consumo 
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alimentar (história de infarto, angina, insuficiência cardíaca, febre reumática, doença de chagas, 

acidente vascular cerebral, doença renal, trombose ou embolia, enfisema, bronquite crônica, 

doença pulmonar obstrutiva crônica, cirrose ou hepatite, câncer, cirurgia cardíaca, ou cirurgia 

bariátrica) (n=4.817), que não responderam o questionário de frequência alimentar (n=12), ou 

que não possuíam informações sobre alguma das variáveis possivelmente confundidoras (n=251), 

e aqueles com valor energético total diário pouco plausível (<600 ou >6.000 Kcal/dia) (n=228), 

resultando, assim, em uma amostra final de 8.187 participantes. 

Coleta de dados 

Os participantes foram entrevistados na linha de base do estudo através de questionários 

padronizados que forneceram informações de características sociodemográficas (idade, sexo, 

raça/cor, nível educacional, renda familiar), histórico familiar de diabetes, história médica 

pregressa (diagnóstico médico referido de doenças crônicas), fumo (atual e prévio), consumo de 

álcool e atividade física. O consumo de álcool foi estimado como a soma, em doses/semana, de 

todas as bebidas consumidas. Atividade física foi definida usando a sessão de atividades de lazer 

do International Physical Activity Questionnaire (IPAQ). 

As medidas antropométricas (peso e altura) foram obtidas através de protocolos 

internacionalmente padronizados (20). Os participantes foram pesados em pé, vestindo uniformes 

para o estudo, descalços, em jejum de 8-15 horas. O peso corporal foi mensurado com uma 

balança eletrônica com capacidade máxima de 300 kg (Toledo, São Bernardo do Campo, Brasil) 

e a altura com estadiômetro vertical com precisão de 0,1 cm (Seca Brasil, Brasil). Em todos os 

centros do estudo foi realizado controle de qualidade das medidas (21). 

Os participantes chegavam aos centros de pesquisa após jejum noturno de 8 a 15 horas, 

tendo sido previamente instruídos a evitar atividades físicas no dia anterior. Sangue foi então 
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coletado para medir glicemia de jejum. Após, foi realizado teste de tolerância oral 2horas após 

ingestão de 75g de glicose para todos os participantes sem diagnostico prévio de DM. A glicose 

foi mensurada pelo método de hexoquinase (ADVIA 1200 Chemistry; Siemens). A hemoglobina 

glicada (HbA1c) foi medida usando HPLC (Bio-Rad D-10 Dual Program Laboratories) (22). 

Avaliação do consumo alimentar  

Foi utilizado um Questionário de Frequência Alimentar (QFA) com 114 alimentos, 

previamente validado (23). Para cada item alimentar, era questionado, nos últimos 12 meses, com 

que frequência consumiam o alimento (de acordo com 8 opções de resposta: > 3 vezes/dia, 2-3 

vezes/dia, 1 vez/dia, 5-6 vezes/semana, 2-4 vezes/semana, 1 vez/semana, e nunca/quase nunca), 

sendo a quantidade avaliada usando medidas padronizadas de tamanho de porções. 

Alguns dos alimentos considerados fontes de GS foram agrupados para análise. Laticínios 

integrais: leite integral, iogurte normal, queijos amarelos, requeijão normal, manteiga, sorvete, 

mousse/pudim. Laticínios desnatados: leite desnatado, iogurte light, queijos brancos, requeijão 

light. Carnes processadas: linguiça/chouriço/salsichão, hambúrguer, frios de aves, 

presunto/mortadela/salame/copa/patê, bacon/toucinho/torresmo, sardinha/atum enlatada, 

cachorro-quente. Carne vermelha: carne bovina, carne de porco, fígado/miúdos, 

bucho/dobradinha, linguiça/chouriço/salsichão, hambúrguer, 

presunto/mortadela/salame/copa/patê, bacon/toucinho/torresmo, cachorro-quente. 

Uma porção de laticínios foi considerada por 240 ml de leite 

integral/semidesnatado/desnatado, 120 ml de iogurte normal/light, 30 de queijos 

brancos/amarelos, 30g de requeijão normal/light, 2g de manteiga, 80g de sorvete, ou 50g de 

mousse/pudim. Uma porção de carnes foi considerada como 30g de fígado/miúdos, 130g de 

bucho/dobradinha, 40g de carne bovina com osso, 100g de carne bovina sem osso, 90g de carne 



95 
 

de porco, 180g de peito de frango ou outras aves, 40g de frango frito, 40g de frango cozido 

(outras partes), 100g de linguiça/chouriço/salsichão, 56g de hambúrguer, 24g de frios de aves 

(blanquet ou peito de peru/chester), 15g de presunto/mortadela/salame/copa/patê, 15g de 

bacon/toucinho/torresmo, 190g de peixe cozido/assado, 120g de peixe frito, 135g de 

sardinha/atum enlatada, 20g de camarão/marisco, 220g de caranguejo/siri, ou 125g de cachorro-

quente. 

Os diferentes ácidos graxos saturados foram organizados conforme o tamanho de sua 

cadeia, em ácidos graxos saturados de cadeia curta e média: aqueles com ≤ 12 carbonos (ácido 

butírico, caproico, caprílico, cáprico e láurico), e ácidos graxos saturados de cadeia longa: >13 

carbonos (ácido mirístico, palmítico, margárico, esteárico, araquídico e beénico). 

Para estimar a composição nutricional dos alimentos incluídos no QFA, foi utilizado o 

software Nutrition Data System for Research (NDSR), da Universidade de Minnesota (24). 

Quando mais de um alimento constituía mesmo item alimentar no QFA, a composição 

nutricional foi ponderada pela frequência de aparecimento nos registros alimentares no estudo de 

validação (23). O consumo diário, em gramas, dos alimentos-fontes de GS foi calculado 

multiplicando o número de porções X gramatura da porção X a frequência diária de consumo (3 

para “3 vezes/dia”, 2,5 para “2-3 vezes/dia”, 1 para “1 vez/dia”, 0,8 para “5-6 vezes/semana”, 0,4 

para “2-4 vezes/semana, 0,1 para “1 vez/semana”, 0,07 para “1-3 vezes/mês”, e 0 para 

“nunca/quase nunca”). Para cada um dos itens alimentares do QFA, participantes com consumo 

acima do percentil 99 tiveram o valor do respectivo percentil 99 imputado. O consumo de GS e 

demais variáveis dietéticas foi então calculado multiplicando o consumo dos alimentos em 

gramas X composição em 100g estimada pelo NDSR / 100. 
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Definição de diabetes  

A presença de DM foi definida por: A) diabetes autorrelatado na entrevista telefônica de 

seguimento e/ou na segunda visita ao centro e uso de medicamentos, ou B) diabetes autorrelatado 

na entrevista telefônica de seguimento e/ou na segunda visita ao centro e glicemia de jejum ≥ 126 

mg/dL, ou C) diabetes autorrelatado na entrevista telefônica de seguimento e/ou na segunda 

visita ao centro e hemoglobina glicada ≥ 6.5%, ou D) diabetes autorrelatado na entrevista 

telefônica de seguimento e/ou na segunda visita ao centro e glicemia 2h após teste de tolerância a 

75g de glicose ≥ 200 mg/dL, ou E) uso de medicamentos para diabetes e glicemia jejum ≥ 126 

mg/dL, ou F) uso de medicamentos para diabetes e hemoglobina glicada ≥ 6.5%, ou G) uso de 

medicamentos para diabetes e glicemia 2horas após teste de tolerância a 75g de glicose ≥ 200 

mg/dL, ou H) glicemia de jejum≥ 180 mg/dL,ou I) hemoglobina glicada ≥ 7.9%, ou J) glicemia 

2horas após teste de tolerância a 75g de glicose ≥ 270 mg/dL. Para diabetes incidente, além dos 

critérios já apresentados para a segunda visita presencial ao estudo, a presença de diabetes foi 

também definida por duas ligações de entrevista anual de seguimento em que o participante 

informou ter recebido diagnóstico médico de diabetes e referiu uso de medicamentos para tratar 

esta condição. 

Análise estatística 

As características dos participantes foram descritas em frequências absolutas e relativas 

para variáveis categóricas e médias (desvios padrão) ou medianas (percentis 25-75) para as 

contínuas. Na análise descritiva, as características dos participantes de acordo com categorias de 

consumo de GS são comparadas por proporções através do teste qui-quadrado, médias por 

ANOVA e medianas por teste de Wilcoxon. Modelos de Riscos Proporcionais de Cox foram 

usados para estimar razões de risco e IC95% na relação entre o consumo dos diferentes ácidos 
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graxos saturados, gordura saturada total e seus alimentos-fontes com a incidência de diabetes. 

Para minimizar a influência de potenciais fatores de confusão, foram utilizados três modelos 

multivariáveis. Modelo 1 foi ajustado para centro de investigação, sexo, idade, cor/raça, 

escolaridade, renda familiar líquida per capita, histórico paterno/materno de diabetes, índice de 

massa corporal, nível de atividade física (MET), tabagismo (cigarros maço-ano), consumo de 

álcool (doses/semana) e consumo energético total (kcal/dia); Modelo 2 incluiu ajustes adicionais 

para consumo de frutas (g/dia), hortaliças (g/dia), cereais integrais (g/dia), bebidas açucaradas 

(ml/dia) e café (g/dia);Modelo 3 foi ajustado adicionalmente para consumo de fibras (g/1.000 

kcal dia), ácidos graxos trans (g/1.000 kcal dia) e ácidos graxos poli-insaturados (g/1.000 kcal 

dia). Para alimentos identificados como significativamente associados à incidência de diabetes no 

Modelo 3. Todas as análises estatísticas foram conduzidas com o software SAS versão 9.4.  

Resultados 

Na linha de base, a idade média era de 50,7±8,7 anos, 4.574 (55,9%) participantes eram 

mulheres, 4.126 (50,4%) se declararam brancos e 4.345 (53,2%) referiram ensino superior 

completo. A mediana da renda familiar líquida per capita era de R$ 1.348,63 (726,13-2.074,83). 

Em relação ao histórico familiar de diabetes, 1.497 (18,3%) participantes reportaram mãe e 974 

(11,0%) pai com a doença.No período posterior à linha de base até a segunda visita aos centros 

de pesquisa, um total de 300 (3,7%) novos casos de DM foram identificados.  

A Tabela 1 apresenta as características sociodemográficas e de consumo alimentar dos 

participantes, divididos em quartis de ingestão diária de GS total. Os indivíduos no último 

quartil, também apresentaram maior consumo de todos os alimentos-fontes de GS, de ácidos 

graxos trans, monoinsaturados, poli-insaturados e ácidos graxos saturados de cadeia curta, média 

e longa. Entre aqueles que consumiram mais GS havia uma maior proporção de homens e 
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consumidores de bebida alcoólica. Estes também consumiram mais frutas, hortaliças, fibras, café, 

bebidas açucaradas e doses de álcool que demais participantes, porém ingeriram menores 

quantidades de cereais integrais (Tabela 1).  

A Tabela 2 apresenta as associações do consumo de GS de diferentes fontes e da ingestão 

dos respectivos alimentos com a incidência de DM2. A ingestão de GS total não foi 

significantemente associada com o risco de DM2. Na análise ajustada para fatores 

sociodemográficos, história familiar de DM, de estilo de vida, para o consumo de alimentos e 

componentes dietéticos tradicionalmente relacionados ao DM (Modelo 3), o consumo de GS de 

laticínios integrais mostrou-se protetor, sendo a incidência de diabetes 37% menor para consumo 

superior ou igual a 10,5 g/dia comparado a menos de 2 g/dia (HR = 0,6, IC95% 0,43–0,94). Da 

mesma forma, o consumo de GS da manteiga, em quantidades entre 0,1 e 0,8 g/dia, indicou 31% 

menor risco para DM, comparado a nenhum consumo(HR=0,69, IC95% 0,49-0,96). Por outro 

lado, não foi possível identificar associação significativa entre GS proveniente de laticínios 

desnatados e a incidência de DM.Dentre os alimentos, analisando a ingestão de laticínios, apenas 

a manteiga mostrou associação significativa com DM: quando ingerida entre 0,10 a 1,6 

gramas/dia, indicou proteção de 31% (HR=0,69; IC95%: 0,49–0,96), comparada a nenhum 

consumo (Tabela 2).  

Em relação às carnes, nas análises ajustadas aos possíveis fatores de confusão estudados, 

um consumo maior ou igual a 1,2 g/dia de GS de peixes resultou em uma proteção de 37% 

(HR=0,63, IC95%: 0,73–0,92), comparada a ≤0,2 g/dia. Entretanto, a ingestão de gordura de 

carnes processadas entre 0,5 e 1,3 g/dia indicou um aumento no risco de 46% (HR=1,46, IC95%: 

1,06–2,01), comparada a ≤0,4 g/dia. GS de carnes totais, não processadas e vermelhas não 

apresentou associação significativa com a incidência de diabetes, assim como a GS proveniente 
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dos ovos. Ao analisar a ingestão destes alimentos, o consumo de peixe acima de 56,8 

g/dia,comparado a ≤16,8 g/dia, resultou em proteção de 37% no risco de DM (HR=0,63, IC95% 

0,44–0,91), enquanto as ingestões de carnes vermelhas, não processadas ou processadas, e ovos 

não apresentaram associação significativa com a incidência de DM2 (Tabela 2).  

Na Figura 1 é possível observar a composição de ácidos graxos das principais fontes de 

alimentos analisadas. Os alimentos que apresentaram um maior percentual de ácidos graxos 

saturados de cadeia curta e média foram a manteiga (22,7%), iogurte integral (20,8%), leite 

integral (20,1%), queijos amarelos (13,7%) e peixes (5,9%).Frango, carne bovina, embutidos e 

ovos possuíam uma composição superior a 98% de ácidos graxos de cadeia longa. 

A Tabela 3 apresenta a relação entre a quantidade de ácidos graxos de diferentes 

tamanhos de cadeia e DM2 incidente. No modelo 2, ajustado para fatores socioeconômicos, 

história familiar de DM, de estilo de vida e ingestão de diferentes alimentos, observou-se que o 

consumo maior ou igual a 4,1 g/dia de ácidos graxos de cadeia curta e média apresentou menor 

risco para DM (HR=0,70, IC95%: 0,45–0,96), comparado a ≤1,6 g/dia, enquanto a ingestão de 

ácidos graxos de cadeia longa não esteve significativamente associado com a doença. Quando 

adicionalmente ajustado para o consumo de fibras, ácidos graxos trans e poli-insaturados, a 

associação entre a ingestão de ácidos graxos de cadeia curta e DM perdeu significância 

estatística, embora ainda indicativa de risco. 

Discussão 

No presente estudo, foi possível observar que o consumo de manteiga, peixes e GS destas 

fontes apresentaram uma relação inversa com a incidência de diabetes. GS proveniente de 

laticínios integrais também se mostrou indicativa de proteção, enquanto que GS proveniente de 

carnes processadas como de risco para DM2, ainda que o consumo destes alimentos não tenha 
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sido significativamente associado com a doença. Ácidos graxos saturados de cadeia curta e 

média, que são mais presentes em lácteos e peixes, também estiveram inversamente associados 

com a incidência de DM. A ingestão dos demais alimentos e de gordura saturada de outras fontes 

não apresentaram associação significativa com diabetes.  

Esse parece ser o primeiro estudo na literatura de nosso conhecimento a avaliar consumo 

de GS de diferentes fontes e a incidência de DM. Pesquisas prévias restringiram-se a avaliar a 

relação da ingestão dos alimentos-fontes de forma individual (leite, iogurte, sorvete, ovos) ou 

agrupada (laticínios e carnes) e a doença. Especificamente, em um estudo com homens idosos na 

Suécia, o consumo da gordura dos laticínios foi inversamente associado com diversas disfunções 

metabólicas, incluindo o aumento da glicose plasmática (25). Da mesma forma, a concentração 

plasmática de ácido pentadecílico provinda dos laticínios foi inversamente relacionada com a 

incidência de DM2 em um estudo de caso-controle com 4 anos de acompanhamento (26). 

Apesar de o presente estudo ter encontrado, dentre os laticínios, associações significativas 

apenas para o consumo de manteiga (composta em 80% de GS), pesquisas anteriores indicaram 

que uma maior ingestão de laticínios totais protegeria para incidência de DM2, com OR variando 

de 0,86 a 0,95 a partir de diferentes metanálises (27-29). Em análise transversal, para cada 

aumento de 1 porção de laticínios integrais foi encontrada uma diminuição na glicemia de jejum 

de 0,6 mg/dL (IC95%: -1,16 a -0,12) (30). No entanto, apenas dois estudos prospectivos 

encontraram associação entre os laticínios integrais e DM2, indicando tanto proteção (HR=0,72, 

IC95%: 0,53-0,99, para consumo mediano de 1,1 vs. 0,2 porções/1.000 kcal ao dia) (31), quanto 

risco (HR=2,01, IC95%: 1,16-3,47, para um consumo > 23,0 g/d vs. < 4,3 g/dia) (32). Além da 

gordura saturada, possivelmente outros componentes dos laticínios, incluindo cálcio, magnésio e 

vitamina D, teriam efeito na redução da inflamação e resistência à insulina (33). Além disso, 
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ácido graxo transpalmitolático, presente em maior concentração nos laticínios integrais, foi 

também associado a uma menor resistência à insulina e menor incidência de DM2 (34). 

Segundo nosso conhecimento, apenas um outro estudo analisou a relação entre o 

consumo individual de manteiga e a incidência de DM2, não tendo sido encontrada nenhuma 

associação significativa, mesmo com a ingestão de quantidades muito superiores a do presente 

estudo (12). Entretanto, Guasch-Ferré et al.(35) estimaram por predições estatísticas que a 

substituição de 8g de azeite de oliva pela mesma quantidade de manteiga resultaria em uma 

diminuição no risco de DM2 de 8% (HR=0,92,IC95%: 0,87-0,97).  

Dentre as carnes, apesar de no presente estudo apenas gordura saturada proveniente das 

processadas ter sido associada com a incidência de DM2, há na literatura dados indicando maior 

risco para maior ingestão de carnes totais, vermelhas, processadas e não processada. Metanálises 

indicam um aumento no risco que varia de 12 a 26% para carnes totais, de 13 a 20% para carnes 

vermelhas e de 19 a 57% para carnes processadas (36-39). Também, maior consumo de ovos foi 

previamente descrito como de risco para DM em diversos estudos, com HR variando de 1,58 a 

30,1 (40). Estes estudos tiveram, no entanto, um consumo acima de quatro unidades por semana, 

quantidade bem superior à encontrada no presente estudo, sendo o maior consumo aqui relatado 

de dois ovos semanais. Assim, o menor contraste entre as categorias extremas de consumo pode 

explicar, ao menos em parte, a ausência de associação. 

Pesquisas anteriores que estudaram a relação entre consumo de peixes e incidência de 

diabetes são controversas. Estudo realizado com mulheres nos Estados Unidos indicou maior 

risco (HR=1,49, IC95% 1,30-1,70) na comparação dos quintis extremos de consumo (mediana de 

3,9 vs. 0,4 porções/semana de peixe) (41). Na análise conjunta de três grande coortes norte-

americanas realizadas com homens e mulheres encontrou-se um OR=1,22 (IC95% 1,08-1,39) 
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para um consumo de peixe superior a cinco vezes na semana comparado a menos de uma vez por 

mês (42). Em metanálise realizada por Wallin et al.(43) foi encontrado um aumento de 5% no 

risco (OR=1,05, IC95% 1,02-1,09), para cada incremento de uma porção, nos estudos realizados 

nos Estados Unidos, enquanto a análise dos estudos realizados na Europa e Ásia não encontrou 

associação significativa. Por outro lado, assim como o presente estudo, outras pesquisas 

apresentaram relação de proteção com o maior consumo de peixe (44-45). Estudo realizado por 

Villegas et al.(44), na China, encontrou risco 20% menor de DM2 para o consumo mediano de 

41,1 vs. 9,5 g/dia em mulheres (HR=0,80, IC95% 0,71-0,90), porém não encontrou associação 

em homens. Nanri et al.(45), no Japão, também encontraram um risco cerca de 20% menor 

(HR=0,78, IC95% 0,66-0,99), mas para o consumo mediano de 171,7 vs. 36,6 g/dia. Acredita-se 

que estas inconsistências possam refletir os diferentes métodos de preparo utilizados nos estudos, 

conforme os hábitos alimentares dos diversos países (43). O efeito protetor do consumo de peixes 

estaria relacionado à maior quantidade de ácidos graxos saturados de cadeia média e poli-

insaturados de cadeia longa (w3), selênio e vitamina D na sua composição, apesar de que os 

estudos relacionando tais nutrientes não tenham ainda obtido evidências conclusivas (43).  

Estudos prévios que analisaram a relação entre os ácidos graxos de diferentes tamanhos 

de cadeia e DM2 focaram-se principalmente nos ácidos graxos saturados de cadeia longa (>12 

carbonos) e na concentração sanguínea dos mesmos. Acredita-se que os ácidos graxos saturados 

não sintetizados pelo corpo, como pentadecílico (C15:0) e margárico (C17:0), sejam bons 

marcadores da ingestão dietética, enquanto que os ácidos palmítico (C16:0)e esteárico (C18:0) 

são descritos como fracamente correlacionados com a sua estimativa de consumo, uma vez que a 

concentração plasmática destes pode refletir processos metabólicos de via endógena (26, 46-48). 

Vale ressaltar que as evidências existentes entre a concentração de ácidos graxos saturados e a 
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incidência de DM2 são pouco conclusivas e baseadas em poucos estudos, grande parte com 

tamanhos de amostrapequenos. A maioria dos estudos não encontrou associação para os ácidos 

graxos saturados mirístico (C14:0), palmíticoe esteárico (26, 49-50), ainda que alguns tenham 

encontrado associação positiva (46-48, 51), enquanto que relação inversa foi descrita para os 

ácidospentadecílico e margárico (48). Um dos principais estudos no tema foi conduzido por 

Forouhi et al.(52), que analisaram o plasma de participantes do EPIC InterAct Study e concluíram 

que os ácidos pentadecílico (HR=0,79, IC95%: 0,73-0,85, para cada incremento de 1 desvio 

padrão), margárico (HR=0,67, IC95%: 0,63-0,71), araquídico (C20:0) (HR=0,76, IC95%: 0,67-

0,86), béenico (C22:0) (HR=0,80, IC95%: 0,71-0,91), tricosílico (C23:0) (HR=0,83, IC95%: 

0,74-0,93) e lignocérico (C24:0) (HR=0,74, IC95%0,63-0,86) estavam inversamente associados 

com diabetes, enquanto os ácidosmirísticos (HR=1·15; IC95%: 1,09-1,22), palmítico (HR=1,26; 

IC95%: 1,15-1,37)e esteárico (C:18:0) (HR=1,06 , IC95%: 1,00-1,13)estavam positivamente 

associados.  

Os mecanismos envolvidos na relação entre ácidos graxos e incidência de DM2 ainda não 

estão totalmente elucidados. Acredita-se que a gordura ingerida afete principalmente as 

membranas celulares, compostas por ácidos graxos, modificando sua afinidade com os receptores 

de insulina (53-54). Neste sentido, identificou-se ação dos ácidos graxos nos diversos receptores 

acoplados à proteína G (RAPG). Enquanto os RAPG40 e RAPG120 são ativados por ácidos 

graxos de cadeia média e longa, os ácidos graxos de cadeia curta teriam efeito direto nos 

RAPG41 e RAPG43 (55-57). Neste contexto, receptores do tipo Toll (RTT) podem representar 

uma ligação entre inflamação, resistência à insulina e a ação dos diferentes tipos de ácidos graxos 

saturados (58-60). Estudos in vitro mostraram que o ácido láurico (C12:0) tem capacidade de 

minimizar inflamação através da inibição da sinalização dos RTT4 em macrófagos (61-62), 
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enquanto que ácidos graxos saturados de cadeia longa (C14:0, C16:0 eC18:0) poderiam ativar os 

RTT4, resultando em estimulação da produção de citoquinas (62-63). Desta forma, tem sido 

postulado que GS afetaria diretamente as atividades enzimáticas, expressão gênica e de fatores de 

transcrição relacionados à inflamação, o que contribuiria para efeitos no metabolismo da glicose 

(64). Além disso, estudos realizados em animais e in vitro sugerem que os ácidos graxos 

saturados – especialmente palmítico – teriam efeito de estimular a lipogênese e prejudicar o 

metabolismo oxidativo (65-66). 

Há de se considerar que o presente estudo possui algumas limitações. Primeiro, o 

consumo de alimentos, GS e seus ácidos graxos foram mensurados através de questionário de 

frequência alimentar, método tradicional em grandes estudos epidemiológicos, mas sujeito a 

erros sistemáticos, em especial de memória do entrevistado, que pode levar a uma super ou 

subestimação no consumo alimentar.Com o objetivo de diminuir os potenciais vieses, foi 

realizado um rígido e minucioso controle de qualidade em todas as medidas e os questionários 

aplicados no estudo, incluindo o QFA. Segundo, o tempo de seguimento foi relativamente 

pequeno, devendo ser estendido para futuras análises. Ainda assim, obteve-se uma incidência de 

DM2 significativa, similar a dos demais estudos com maior duração. Terceiro, por se tratarem de 

servidores públicos de instituições localizadas em regiões específicas do Brasil, o presente estudo 

pode não retratar o consumo alimentar habitual dos demais indivíduos brasileiros. Ainda assim, o 

presente estudo tem como mérito ter sido realizado de forma multicêntrica e com uma amostra 

relativamente grande, de modo que, apesar das médias de consumo não poderem ser facilmente 

representativas de todo o País, acredita-se que sua associação com o desenvolvimento de DM 

seja generalizável. Por último, embora tentativas tenham sido feitas para ajustar as análises para 
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possíveis confundidores, não podemos descartar a possibilidade de confusão residual em nossos 

resultados. 

Concluindo, os dados deste estudo sugerem que as associações entre gordura saturada e 

incidência de DM2 dependem de suas diferentes fontes alimentares. O consumo de gordura 

saturada de laticínios integrais e de peixes, bem como os ácidos graxos saturados de cadeia curta 

e média, que são mais predominantes nesses alimentos, estão associados a um menor risco para o 

desenvolvimento de diabetes, enquanto que o consumo de GS de carnes processadas está 

associado a maior risco para a doença. Nem todos esses alimentos mostraram-se associados ao 

diabetes no presente estudo, mas seu conteúdo de gordura saturada sim, o que reforça a hipótese 

de seus ácidos graxos saturados serem responsáveis por potencial proteção/risco. Neste sentido, 

os resultados deste estudo podem ter implicações em saúde pública, dado que inquéritos 

nacionais observam o declínio no consumo de laticínios e o aumento do consumo de carnes 

processadas, com crescente incidência de diabetes. Atualmente, as diretrizes para tratamento e 

prevenção de diabetes trazem recomendações gerais de restrição de GS e não levam em 

consideração os potenciais efeitos protetores de suas diferentes fontes. Entretanto, mais estudos 

são ainda necessários para confirmar estes achados e elucidar os possíveis mecanismos 

envolvidos. 
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Tabela 1 – Características dos participantes na linha de base do ELSA-Brasil (n=8.187). 

 Quartis de ingestão de gordura saturada (g/d)  

 Q1 

(n=2.041) 
Q2 

(n=2.030) 
Q3 

(n=2.054) 
Q4 

(n=2.054) 
p

a
 

Gordura saturada (g/d)  <21.1 21.2 a 28.6 28.7 a 38.5 >38.6  

Idade (anos) 52,4±8,6 50,4±8,7 50,5±8,7 49,5±8,5 <0,0001 

Sexo feminino (%)  66,0 59,5 54,8 43,4 <0,0001 

História familiar de  

pai ou mãe com DM (%) 

27,9 27,4 28,3 28,8 0,8035 

Cor/Raça (%)     0,0004 

      Branca 47,6 52,6 51,0 50,4  

      Preta 18,1 15,2 17,4 17,1  

      Parda  29,3 29,3 28,2 29,8  

      Asiática/Indígena 5,0 3,0 3,3 2,7  

Escolaridade (%)      <0.0001 

      Fundamental incompleto 6,4 4,7 4,1 4,1  

      Fundamental completo 7,4 5,1 6,3 6,0  

      Médio Completo 34,5 33,4 35,4 39,6  

      Superior completo 51,68 56,8 54,2 50,2  

Renda familiar líquida 

per capita (R$) 

1.452,3 

(726,1-2.351,5) 

1.348,6 

(726,1-2.282,3) 

1.348,6 

(726,1-2074,8) 

1.244,8 

(691,5-1.971,1) 

<0,0001 

IMC (kg/m
2
) 26,3±4,4 26,5±4,5 26,5±4,8 27,0±4,7 <0,0001 

Atividade física no lazer       

      Nenhuma (%) 44,1 42,2 42,7 42,5 0,4724 

      Dentre os que fazem,  

minutos/semana (MET) 

800 

(412,5-1.455,0) 

851,5 

(440,0-1.600,0) 

810,0 

(396,0-1584,0) 

810,0 

(396,0-1680,0) 

0,8278 

Tabagismo (%)      0,3341 

      Fumante 13,2 12,4 11,9 13,8  

      Ex-fumante 27,7 26,8 28,7 28,4  

      Nunca fumou 59,2 60,9 59,4 57,8  

Consumo de álcool      

      Nenhum (%) 58,9 49,9 48,9 45,7 <0.0001 

      Dentre os que bebem 

(doses/semana) 

4,0 

(2,0-8,0) 

4,0 

(2,0-8,0) 

4,6 

(2,0-8,1) 

5,1 

(2,0-10,0) 

0,0015 

Laticínios totais 
b
 

(porções/dia) 

1.7 

(1,0-2,7) 

2.7 

(1,7-3,9) 

3,7 

(2,5-5,2) 

5,6 

(3,8-7,8) 

<0,0001 

Gordura saturada de 

laticínios totais (g/dia) 

3,7 

(1,9-5,7) 

7,2 

(4,7-10,1) 

10,7 

(7,2-14,5) 

18,0 

(11,9-24,5) 

<0,0001 

Laticínios integrais 

(porções/dia) 

0,6 

(0,2-1,2) 

1,4 

(0,6-2,3) 

2,2 

(1,1-3,4) 

3,8 

(2,3-5,9) 

<0,0001 

Gordura saturada de 

laticínios integrais (g/dia) 

1,8 

(0,7-3,8) 

4,5 

(2,0-7,2) 

7,0 

(3,7-11,0) 

13,2 

(7,5-19,9) 

<0,0001 

Laticínios fermentados 
c 

0,6  1,1 1,6 2,4 <0,0001 
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(porções/dia) (0,2-1,2) (0,5-2,0) (0,8-2,6) (1,2-4,1)  

Manteiga (g/dia) 0,0 

(0,0-0,3) 

0,0 

(0,0-1,6) 

0,0 

(0,0-2,0) 

0,30 

(0,0-4,0) 

<0,0001 

Gordura saturada da 

manteiga (g/dia) 

0,0 

(0,0-0,1) 

0,0 

(0,0-0,8) 

0,0 

(0,0-1,0) 

0,1 

(0,0-2,1) 

<0,0001 

Carnes totais (porções/dia) 
d
 1,6 

(1,1-2,1) 

2,2 

(1,6-2,9) 

2,9 

(2,1-3,8) 

3,9 

(2,8-5,5) 

<0,0001 

Gordura saturada de carnes 

totais (g/dia) 

5,0 

(3,4-6,7) 

7,4 

(5,4-9,7) 

9,5 

(6,8-12,9) 

13,5 

(9,3-19,5) 

<0,0001 

Carnes processadas 
e
 

(porções/dia) 

0,24 

(0,1-0,5) 

0,4 

(0,2-0,9) 

0,6 

(0,3-1,2) 

1,0 

(0,5-1,8) 

<0,0001 

Gordura saturada de carnes 

processadas (g/dia) 

0,6 

(0,1-1,3) 

1,3 

(0,4-2,3) 

1,7 

(0,7-3,0) 

2,6 

(1,3-4,6) 

<0,0001 

Carne vermelha
 f
 (g/dia) 

 

49,0  

(24,2-71,8) 

75,9 

(49,3-108,7) 

99,8 

(63,6-141,8) 

144,1 

(95,7-225,8) 

<0,0001 

Gordura saturada de carne 

vermelha (g/dia) 

3,0  

(1,5-4,6) 

4,8 

(3,0-7,1) 

6,3 

(3,9-9,5) 

9,4 

(6,0-15,3) 

<0,0001 

Peixes (g/dia) 26.6 

(13,3-43,4) 

31,0 

(18,0-52,9) 

35,0 

(19,0-61,5) 

43,4 

(21,7-70,5) 

<0,0001 

Gordura saturada de peixes 

(g/dia) 

0,5 

(0,2-1,0) 

0,6 

(0,2-1,0) 

0,7 

(0,3-1,2) 

0,9 

(0,4-1,4) 

<0,0001 

Ovos (g/dia) 5,0 

(0,0-9,5) 

6,7 

(3,5-10,2) 

8,0 

(3,5-18,0) 

9,5 

(5,1-23,2) 

<0,0001 

Gordura saturada de ovos 

(g/dia) 

0,2 

(0,0-0,4) 

0,3 

(0,2-0,5) 

0,4 

(0,2-0,7) 

0,4 

(0,3-1,1) 

 

<0,0001 

Frutas (g/dia) 395,9 

(224,3-636,0) 

420,5 

(241,0-673,5) 

459,8 

(267,9-723,3) 

520,6 

(287,0-839,0) 

<0,0001 

Hortaliças (g/dia) 182,7 

(114,1-289,3) 

198,8 

(127,0-307,3) 

221,6 

(145,3-341,2) 

239,9 

(156,2-366,2) 

<0,0001 

Cereais integrais (g/dia) 10,5 

(0,0-55,5) 

10,5 

(0,0-51,0) 

11,6 

(0,0-57,0) 

9,2 

(0,0-47,2) 

0,8007 

Café (ml/dia) 125,0 

(50,0-150,0) 

125,0 

(50,0-150,0) 

125,0 

(50,0-150,0) 

150,0 

(50,0-250,0) 

<0,0001 

Bebidas açucaradas (ml/dia) 24,0 

(0,0-192,0) 

72,0 

(0,0-240,0) 

112,8 

(0,0-300,0) 

208,8 

(24,0-480,0) 

<0,0001 

Valor energético total 

(Kcal/dia) 

1.926 

(1616,6-2290,4) 

2411,7 

(2085,7-2845,5) 

2921,6 

(2523,1-3422,6) 

3916,0 

(3317,5-4638,0) 

<0,0001 

Fibras (g/dia) 27,7 

(20,7-36,7) 

31,5 

(23,9-41,5) 

35,6 

(26,9-47,3) 

43,1 

(32,4-57,7) 

<0,0001 

Ácidos graxos trans (g/dia) 1,6 

(1,2-2,2) 

2,3 

(1,9-3,0) 

3,0 

(2,4-3,7) 

4,2 

(3,4-5,3) 

<0,0001 
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Ácidos graxos 

monoinsaturados (g/dia) 

16,5 

(13,5-19,2) 

23,5 

(20,8-26,5) 

30,4 

(26,9-34,5) 

42,8 

(36,9-50,3) 

<0,0001 

Ácidos graxos poli-

insaturados (g/dia) 

14,1 

(11,1-17,6) 

18,2 

(14,8-22,6) 

22,2 

(17,9-27,2) 

29,5 

(23,4-36,4) 

<0,0001 

Ácidos graxos saturados de 

cadeia curta e média 
g
 (g/dia) 

1,4 

(0,9-1,9) 

2,4 

(1,7-2,9) 

3,3 

(2,5-4,1) 

5,0 

(3,8-6,4) 

<0,0001 

Ácidos graxos saturados de 

cadeia longa (g/dia) 

15,0 

(12,5-17,0) 

22 

(20,6-23,7) 

29,1 

(27,2-31,3) 

41,8 

(37,3-48,8) 

<0,0001 

a
 Dados expressos em percentual, média ± desvio padrão, ou mediana (percentil 25 – percentil 75), 

conforme distribuição. Teste quiquadrado para comparação de proporções, análise de variância (ANOVA) 

para comparação de médias, e teste de Wilcoxon para comparação de distribuições não paramétricas; 
b
 Porção de laticínios: 240 ml de leite integral/semidesnatado/desnatado, 120 ml de iogurte normal/light, 

30 de queijos brancos/amarelos, 30g de requeijão normal/light, 2g de manteiga, 80g de sorvete, 50g de 

mousse/pudim;. 
c
 Laticínios fermentados: iogurtes, queijos e requeijão; 

d
 Porção de carnes: 30g de fígado/miúdos, 130g de bucho/dobradinha, 40g de carne bovina com osso, 

100g de carne bovina sem osso, 90g de carne de porco, 180g de peito de frango ou outras aves, 40g de 

frango frito, 40g de frango cozido (outras partes), 100g de linguiça/chouriço/salsichão, 56g de 

hambúrguer, 24g de frios de aves (blanquet ou peito de peru/chester), 15g de 

presunto/mortadela/salame/copa/patê, 15g de bacon/toucinho/torresmo, 190g de peixe cozido/assado, 

120g de peixe frito, 135g de sardinha/atum enlatada, 20g de camarão/marisco, 220g de caranguejo/siri, 

125g de cachorro-quente; 
e
 Carnes processadas: linguiça/chouriço/salsichão, hambúrguer, frios de aves, 

presunto/mortadela/salame/copa/patê, bacon/toucinho/torresmo, sardinha/atum enlatada, cachorro-quente; 
f
 Carne vermelha: carne bovina, carne de porco, fígado/miúdos, bucho/dobradinha, 

linguiça/chouriço/salsichão, hambúrguer, presunto/mortadela/salame/copa/patê, bacon/toucinho/torresmo, 

cachorro-quente; 
g
 Ácidos graxos saturados de cadeia curta e média: ≤ 12 carbonos, ácido butírico, caproico, caprílico, 

cáprico e láurico; 
h
 Ácidos graxos saturados de cadeia longa: >13 carbonos, ácido mirístico, palmítico, margárico, esteárico, 

araquídico e beénico. 
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Tabela 2 – Razão de riscos proporcionais de Cox (Hazard Ratio, HR) para diabetes incidente, de 

acordo com quartis de consumo de diferentes fontes alimentares e de gordura saturada destas 

fontes.  

  Modelo 1 

HR (IC95%) 

Modelo 2 

HR (IC95%) 

Modelo 3 

HR (IC95%) 

Gordura saturada total 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

g/dia: 

≤21,1 

21,2 a 28,6 

28,7 a 38,5 

≥38,6 

 

1 

1,05 (0,75-1,47) 

0,96 (0,66-1,39) 

0,80 (0,49-1,32) 

 

1 

1,06 (0,75-1,49) 

0,96 (0,66-1,41) 

0,80 (0,48-1,33) 

 

1 

1,15 (0,78-1,59) 

1,05 (0,70-1,58) 

0,90 (0,51-1,56) 

Laticínios integrais 
a
 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

Porções/dia: 

≤0,6 

0,7 a 1,6 

 1,7 a 3,2 

≥3,3 

 

1 

0,87 (0,64-1,19) 

0,73 (0,53-1,02) 

0,75 (0,53-1,05) 

 

1 

0,88 (0,65-1,20) 

0.74 (0,53-1,04) 

0,77 (0,54-1,08) 

 

1 

0,89 (0,65-1,21) 

0,76 (0,54-1,06) 

0,76 (0,54-1,09) 

Gordura saturada de 

laticínios integrais 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

g/dia: 

≤2,0 

 2,1 a 5,3 

5,4 a 10,4 

≥10,5 

 

 

1 

0,71 (0,51-0,97) 

0,86 (0,63-1,17) 

0,61 (0,43-0,87) 

 

 

1 

0,72 (0,52-1,00) 

0,88 (0,65-1,20) 

0,63 (0,44-0,90) 

 

 

1 

0,73 (0,53-1,01) 

0,90 (0,65-1,23) 

0,63 (0,43-0,94) 

Manteiga 

Q1 e Q2 

Q3 

Q4 

g/dia: 

≤0 

0,10 a 1,60  

≥2,0 

 

1 

0,71(0,51-0,98) 

0,85 (0,63-1,14) 

 

1 

0,72 (0,52-1,00) 

0,88(0,65-1,17) 

 

1 

0,69(0,49-0,96) 

0,86(0,64-1,15) 

Gordura saturada da 

manteiga  

Q1 e Q2 

Q3 

Q4 

 

g/dia: 

≤0 

 0,10 a 0,80  

≥1,0 

 

 

1 

0,69(0,49-0,96) 
0,84(0,67-1,51) 

 

 

1 

0,70(0,50-0,97) 
0,87(0,65-1,17) 

 

 

1 

0,69(0,49-0,96) 

0,85(0,64-1,15) 

Laticínios desnatados 
b
 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

Porções/dia: 

≤0,1 

0,2 a 0,8 

0,9 a 2,1  

≥2,2 

 

1 

1,18 (0,84-1,64) 

1,26 (0,91-1,74) 

1,31 (0,93-1,83) 

 

1 

1,15(0,82-1,61) 

1,19 (0,86-1,66) 

1,21 (0,85-1,71) 

 

1 

1,16 (0,83-1,63) 

1,21 (0,87-1,68) 

1,21 (0,85-1,73) 

Gordura saturada de 

laticínios desnatados 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

g/dia: 

≤0,3 

 0,4 a 1,5 

1,6 a 4,5 

≥4,6 

 

 

1 

1,06 (0,76-1,50) 

1,33 (0,96-1,85) 

1,20 (0,84-1,71) 

 

 

1 

1,06 (0,75-1,49) 

1,29 (0,93-1,79) 

1,13 (0,79-1,71) 

 

 

1 

1,07 (0,76-1,50) 

1,30 (0,93-1,80) 

1,15 (0,80-1,65) 

Laticínios fermentados 
c
 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

Porções/dia: 

≤0,5 

0,6 a 1,2  

1,3 a 2,3 

≥2,4 

 

1 

0,84 (0,61-1,17) 

0,91 (0,65-1,27) 

0,90 (0,63-1,27) 

 

1 

0,83 (0,60-1,51) 

0,89 (0,63-1,24) 

0,85 (0,60-1,21) 

 

1 

0,84 (0,61-1,17) 

0,89 (0,63-1,25) 

0,86 (0,60-1,24) 
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Carnes totais 
d
 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

Porções/dia: 

≤1,6 

1,7 a 2,4  

2,5 a 3,6 

≥3,7 

 

1 

0,82 (0,57-1,17) 

1,06 (0,75-1,49) 

1,01 (0,67-1,51) 

 

1 

0,84 (0,59-1,21) 

1,10 (0,78-1,56) 

1,04 (0,69-1,57) 

 

1 

0,87 (0,60-1,26) 

1,16 (0,81-1,66) 

1,12 (0,73-1,74) 

Gordura saturada de 

carnes totais 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

g/dia: 

≤5,3 

5,4 a 8,0 

8,1 a 12,1 

≥12,2  

 

 

1 

0,91 (0,65-1,29) 

0,94 (0,66-1,34) 

0,97 (0,65-1,44) 

 

 

1 

0,94 (0,66-1,33) 

0,98 (0,69-1,40) 

1,01 (0,67-1,53) 

 

 

1 

0,97 (0,68-1,38) 

1,05 (0,72-1,52) 

1,10 (0,71-1,69) 

Carnes processadas 
e 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

g/dia: 

≤9,4 

 9,5 a 21,4 

21,5 a 39,8 

≥39,9 

 

1 

0,78 (0,57-1,08) 

0,72 (0,51-1,00) 

0,77 (0,55-1,09) 

 

1 

0,79 (0,57-1,09) 

0,73 (0,52-1,03) 

0,78 (0,55-1,11) 

 

1 

0,80 (0,58-1,12) 

0,76 (0,54-1,06) 

0,81 (0,57-1,16) 

Gordura saturada de 

carnes processadas 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

g/dia: 

≤0,4 

0,5 a 1,3 

1,4 a 2,7 

≥2,8 

 

 

1 

1,39 (1,01-1,91) 

0,76 (0,53-1,18) 

1,06 (0,74-1,50) 

 

 

1 

1,44 (1,04-1,97) 

0,80 (0,55-1,15) 

1,12 (0,78-1,61) 

 

 

1 

1,46 (1,06-2,01) 

0,82 (0,57-1,19) 

1,17 (0,81-1,70) 

Carnes não processadas
 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

g/dia: 

≤112,5 

112,6 a 166,2 

166,3 a 256,1 

≥256,3 

 

1 

0,77 (0,55-1,07) 

0,72 (0,51-1,00) 

0,76 (0,53-1,10) 

 

1 

0,77 (0,56-1,08) 

0,72 (0,52-1,01) 

0,75 (0,50-1,09) 

 

1 

0,78 (0,56-1,09) 

0,72 (0,51-1,02) 

0,76 (0,51-1,12) 

Gordura saturada de 

carnes não processadas 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

g/dia: 

≤4,1 

4,2 a 6,2 

6,3 a 9,3 

≥9,4 

 

 

1 

1,11 (0,79-1,56) 

0,91 (0,64-1,29) 

1,16 (0,80-1,68) 

 

 

1 

1,14 (0,81-1,61) 

0,93 (0,65-1,33) 

1,20 (0,82-1,76) 

 

 

1 

1,18 (0,83-1,67) 

0,97 (0,67-1,40) 

1,29 (0,86-1,92) 

Carne vermelha
 f
 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

g/dia: 

≤49,4 

49,5 a 84,2 

84,3 a 131,8 

≥131,9 

 

1 

1,13 (0,81-1,58) 

0,99 (0,70-1,41) 

1,05 (0,72-1,52) 

 

1 

1,17(0,84-1,65) 

1,04(0,73-1,48) 

1,10(0,75-1,62) 

 

1 

1,20(0,85-1,69) 

1,09 (0,79-1,55) 

1,17 (0,79-1,73) 

Gordura saturada de 

carne vermelha 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

g/dia: 

≤2,9 

3,0 a 5,3 

5,4 a 8,6 

≥8,7 

 

 

1 

1,26 (0,89-1,77) 

1,11(0,78-1,59) 

1,18(0,81-1,73) 

 

 

1 

1,31(0,93-1,85) 

1,18 (0,82-1,70) 

1,26 (0,85-1,87) 

 

 

1 

1,36 (0,96-1,92) 

1,25 (0,86-1,80) 

1,35(0,90-2,01) 

Peixes 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

g/dia: 

≤16,8 

17,1 a 31,3 

31,9 a 56,7 

≥56,8 

 

1 

0,93 (0,67-1,28) 

0,79 (0,57-1,09) 

0,71 (0,50-0,99) 

 

1 

0,92 (0,67-1,26) 

0,78 (0,57-1,08) 

0,67 (0,47-0,94) 

 

1 

0,90 (0,66-1,24) 

0,77 (0,55-1,07) 

0,63 (0,44-0,91) 
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Gordura saturada de 

peixes 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

g/dia: 

≤0,2 

  0,3 a 0,6 

0,7 a 1,1 

≥1,2 

 

 

1 

0,91 (0,66-1,24) 

0,84 (0,61-1,15) 

0,70 (0,49-0,98) 

 

 

1 

0,90 (0,66-1,24) 

0,84 (0,61-1,15) 

0,67 (0,47-0,95) 

 

 

1 

0,89 (0,65-1,23) 

0,81 (0,59-1,13) 

0,63 (0,43-0,92) 

Ovos 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

g/dia: 

≤3,33 

  3,5 a 7,00  

7,00 a 14,45  

≥14,50 

 

1 

1,27 (0,90-1,78) 

0,98 (0,68-1,40) 

1,26 (0,88-1,79) 

 

1 

1,28 (0,91-1,79) 

1,00 (0,69-1,44) 

1,28 (0,90-1,82) 

 

1 

1,29(0,92-1,82) 

1,02(0,71-1,47) 

1,31 (0,92-1,87) 

Gordura saturada de 

ovos 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

g/dia: 

≤0,10 

 0,20 a 0,30  

0,40 a 0,60  

≥0,70 

 

 

1 

1,25 (0,90-1,72) 

1,04 (0,73-1,48) 

1,19 (0,84-1,68) 

 

 

1 

1,26 (0,91-1,74) 

1,06 (0,75-1,52) 

1,22 (0,86-1,72) 

 

 

1 

1,28 (0,93-1,77) 

1,09 (0,76-1,55) 

1,25 (0,88-1,78) 

Modelo 1: ajustado para centro, sexo, idade, cor/raça, escolaridade, renda familiar líquida per capita, 

história de pai ou mãe com diabetes, índice de massa corporal, nível de atividade física (MET), tabagismo 

(cigarros maço-ano), consumo de álcool (doses/semana) e consumo energético total (kcal/dia); 

Modelo 2: ajustado adicionalmente para consumo de frutas (g/dia), hortaliças (g/dia), cereais integrais 

(g/dia), bebidas açucaradas (ml/dia) e café (g/dia);  

Modelo 3: ajustado adicionalmente para consumo de fibras (g/1.000 kcal dia), ácidos graxos trans 

(g/1.000 kcal dia) e ácidos graxos poli-insaturados (g/1.000 kcal dia). 
a
 Porção de laticínios integrais: 240 ml de leite integral, 120 ml de iogurte normal, 30 de queijos amarelos, 

30g de requeijão normal, 2g de manteiga, 80g de sorvete, 50g de mousse/pudim. 
b
 Porção de laticínios desnatados: 240 ml de leite desnatado, 120 ml de iogurte light, 30 de queijos 

brancos, 30g de requeijão light. 
c
 Laticínios fermentados: iogurtes, queijos e requeijão; 

d
 Porção de carnes: 30g de fígado/miúdos, 130g de bucho/dobradinha, 40g de carne bovina com osso, 

100g de carne bovina sem osso, 90g de carne de porco, 180g de peito de frango ou outras aves, 40g de 

frango frito, 40g de frango cozido (outras partes), 100g de linguiça/chouriço/salsichão, 56g de 

hambúrguer, 24g de frios de aves (blanquet ou peito de peru/chester), 15g de 

presunto/mortadela/salame/copa/patê, 15g de bacon/toucinho/torresmo, 190g de peixe cozido/assado, 

120g de peixe frito, 135g de sardinha/atum enlatada, 20g de camarão/marisco, 220g de caranguejo/siri, 

125g de cachorro-quente. 
e
 Carnes processadas: linguiça/chouriço/salsichão, hambúrguer, frios de aves, 

presunto/mortadela/salame/copa/patê, bacon/toucinho/torresmo, sardinha/atum enlatada, cachorro-quente.  
d
 Carne vermelha: carne bovina, carne de porco, fígado/miúdos, bucho/dobradinha, 

linguiça/chouriço/salsichão, hambúrguer, presunto/mortadela/salame/copa/patê, bacon/toucinho/torresmo, 

cachorro-quente. 
e
 Carnes processadas: linguiça/chouriço/salsichão, hambúrguer, frios de aves, 

presunto/mortadela/salame/copa/patê, bacon/toucinho/torresmo, sardinha/atum enlatada, cachorro-quente; 
f
 Carne vermelha: carne bovina, carne de porco, fígado/miúdos, bucho/dobradinha, 

linguiça/chouriço/salsichão, hambúrguer, presunto/mortadela/salame/copa/patê, bacon/toucinho/torresmo, 

cachorro-quente. 
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Tabela 3 – Razão de riscos proporcionais de Cox (Hazard Ratio, HR) para diabetes incidente, de 

acordo com quartis de consumo de ácidos graxos de cadeia curta e média ou longa.  

  Modelo 1 

HR (IC95%) 

Modelo 2 

HR (IC95%) 

Modelo 3 

HR (IC95%) 

Ácidos graxos 

saturados de cadeia 

curta e média 
a
 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

 

g/dia: 

≤1,6 

1,7 a 2,7 

2,8 a 4,0 

≥4,1 

 

 

 

1 

0,83 (0,60-1,14) 

1,00 (0,72-1,40) 

0,69 (0,47-1,02) 

 

 

 

1 

0,82(0,60-1,13) 

0,99 (0,71-1,38) 

0,70(0,45-0,96) 

 

 

 

1 

0,83(0,60-1,15) 

1,00 (0,71-1,41) 

0,66 (0,44-1,02) 

Ácidos graxos 

saturados de cadeia 

longa 
b
 

Q1 

Q2 

Q3 

Q4 

 

 

g/dia: 

≤18,9 

19,0 a 25,4 

 25,5 a 34,2  

 ≥ 34,3 

 

 

 

1 

1,14(0,81-1,61) 

1,03(0,70-1,50) 

0,87 (0,53-1,44) 

 

 

 

1 

1,15(0,81-1,62) 

1,03(0,70-1,53) 

0,86 (0,51-1,47) 

 

 

 

1 

1,22(0,85-1,73) 

1,14(0,75-1,72) 

0,99 (0,57-1,74) 

Modelo 1: ajustado para centro, sexo, idade, cor/raça, escolaridade, renda familiar líquida per capita, 

história de pai ou mãe com diabetes, índice de massa corporal, nível de atividade física (MET), tabagismo 

(cigarros maço-ano), consumo de álcool (doses/semana) e consumo energético total (kcal/dia); 

Modelo 2: ajustado adicionalmente para consumo de frutas (g/dia), hortaliças (g/dia), cereais integrais 

(g/dia), bebidas açucaradas (ml/dia) e café (g/dia);  

Modelo 3: ajustado adicionalmente para consumo de fibras (g/1.000 kcal dia), ácidos graxos trans 

(g/1.000 kcal dia) e ácidos graxos poli-insaturados (g/1.000 kcal dia). 
a
 Ácidos graxos saturados de cadeia curta e média: ≤ 12 carbonos, ácido butírico, caproico, caprílico, 

cáprico e láurico.; 
b
 Ácidos graxos saturados de cadeia longa: >13 carbonos, ácido mirístico, palmítico, margárico, esteárico, 

araquídico e beénico. 
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Figura 1 – Composição de ácidos graxos saturados de principais fontes alimentares. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0 

20 

40 

60 

80 

100 

Manteiga Leite 
integral 

Iogurte 
integral 

Queijos 
amarelos 

Peixe Frango Carne 
bovina 

Embutidos Ovo 

% Ác. Butírico (C4:0) 

Ác. Capróico (C6:0) 

Ác. Caprílico (C8:0) 

Ác. Cáprico (C10:0) 

Ác. Laurico (C12:0) 

Ác. Mirístico (C14:0) 

Ác. Palmítico (C16:0) 

Ác. Margárico (C17:0) 

Ác. Esteárico (C18:0) 

Ác. Araquídico (C20:0) 

Ác. Beénico (C22:0) 



123 
 

5 CONCLUSÕES E CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 

Já está bem estabelecidona literatura que diabetes melittus é uma das principais doenças 

crônicas da atualidade e que sua prevalência aumenta anualmente. Sendo a alimentação um dos 

fatores de risco modificaveis da doença, diversas características da dieta vêm sendo investigadas. 

A relação entre consumo de gordura saturada e diabetes vem sendo discutida nas últimas duas 

décadas, porém os resultados dos estudos são controversos e, nos últimos anos, focados apenas 

na ingestão dos seus alimentos-fontes, ainda que diretrizes vigentes façam recomendações sobre 

seu conteúdo de nutrientes.  

Não é de nosso conhecimento, na literatura atual, estudos realizados no Brasil que tenham 

analisado a associação entre ingestão de gordura saturada e incidência de diabetes, sendo a maior 

parte das investigações realizada em países desenvolvidos e que, portanto, não reflete os hábitos 

alimentares da maior parte dos brasileiros. 

A presente dissertação de mestrado investigou a relação entre o consumo de gordura 

saturada em suas diversas fontes e composições de ácidos graxos e a incidência de diabetes em 

indivíduos adultos.Os dados avaliados neste estudo não encontraram associação entre o consumo 

total de gordura saturada e incidência de diabetes, entretanto revelaram que o consumo de 

determinas quantidades de gordura saturada provinda de manteiga, peixes e laticínios integrais 

teria efeito protetor, enquanto o das carnes processadas, de risco. Na análise dos diferentes ácidos 

graxos que compõem as gorduras saturadas, um maior consumo de ácidos graxos de cadeia curta 

e média apresentou associação inversa com a doença, enquanto o de ácidos graxos de cadeia 

longa não apresentou relação estatisticamente significativa.  

Os resultados encontrados neste estudo, portanto, sugerem que as associações entre 

gordura saturada e incidência de DM2 dependem das diferentes fontes e composição de ácidos 

graxos.Os resultados deste estudo podem ter implicações na saúde pública, dada a indicação das 

pesquisas do declínio no consumo de laticínios e o aumento do consumo de carnes processadas e 

da incidência de diabetes no Brasil. Além disso, as diretrizes para tratamento e prevenção de 

diabetes trazem recomendações gerais para o consumo de gordura saturada e não levam em 

consideração as particularidades de suas diferentes fontes.  
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Mais estudos são necessários para confirmar estes achados e para identificar mecanismos 

causais entre o consumo de gordura saturada de diferentes composições e fontes com o 

diabetes.Em vista de seu delineamento longitudinal, o ELSA-Brasil poderá reavaliar, com maior 

tempo de seguimento, esta relação e contribuir ainda mais para o avanço do conhecimento. 
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6 ANEXOS 

A) Aprovação do ELSA-Brasil pelo Comitê Nacional de Ética e Pesquisa e comitês de Ética 

e Pesquisa de cada centro investigador 
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B) Cópia do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido do ELSA-Brasil 

 

 



134 
 

 

 



135 
 

 

 



136 
 

 



137 
 

 

 

 



138 
 

C)Primeira página do Questionário de Frequência Alimentar do ELSA-Brasil 

 

 


