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Dieta e aspectos nutricionais no 
lúpus eritematoso sistêmico

Karin Klack1, Eloisa Bonfa2, Eduardo Ferreira Borba Neto3

RESUMO

Os autores revisaram a infl uência dos fatores nutricionais sobre o lúpus eritematoso sistêmico (LES) e abordaram uma 
alternativa complementar em seu tratamento. A autoimunidade e o processo infl amatório do LES estão relacionados à 
presença de dislipidemias, obesidade, hipertensão arterial sistêmica e síndrome metabólica, que devem ser adequadamente 
consideradas para diminuir o risco cardiovascular. Uma alimentação com moderado teor energético e proteico, mas rica 
em vitaminas, minerais (principalmente os antioxidantes) e ácidos graxos mono/poli-insaturados, pode promover ação 
benéfi ca protetora contra danos tissulares e supressão da atividade infl amatória, além de auxiliar no tratamento dessas 
comorbidades. A dietoterapia é uma abordagem promissora, e algumas recomendações podem oferecer melhor qualidade 
de vida aos pacientes com LES.
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INTRODUÇÃO

O lúpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença infl ama-
tória crônica, multissistêmica, de causa desconhecida e de 
natureza autoimune, caracterizada pela presença de diversos 
autoanticorpos.1 Além dos aspectos específi cos relacionados ao 
tratamento medicamentoso, algumas medidas de suporte, como 
orientação sobre a doença, apoio psicossocial, atividade física 
e, de forma particular, a abordagem dietética, são essenciais 
para um atendimento integral dos pacientes com LES.1 De 
fato, a dieta pode auxiliar no controle do quadro infl amatório 
da doença e das complicações da própria terapêutica. Tendo 
em vista que o risco cardiovascular parece ser aumentado em 
pacientes com LES devido à maior frequência de condições 
associadas à aterosclerose, como dislipidemia, diabetes mellitus 
(DM), síndrome metabólica (SM) e obesidade, a orientação 
dietética surge como um importante meio para minimizar essas 
complicações da doença.2

A autoimunidade e o processo inflamatório do LES es-
tão diretamente relacionados a alterações do perfil lipídico 
e ao metabolismo de lipoproteínas na doença. O padrão de 
dislipoproteinemia, próprio do LES, é caracterizado por 
maiores níveis de triglicerídeos (TG) e de lipoproteínas 
de muito baixa densidade (VLDL) associado a menores 
níveis de lipoproteína de alta densidade (HDL).3 Pacientes 
tanto com doença ativa quanto inativa apresentam essas 
alterações lipídicas, mas elas são agravadas pela maior 
atividade inflamatória da doença, o que demonstra que 
o LES, por si só, promove um perfil de lipoproteínas 
proaterogênico.3 Uma redução da atividade enzimática 
da lipase lipoproteica é responsável por determinar uma 
dislipoproteinemia própria da doença, pois esta promove 
menor catabolismo de lipoproteínas ricas em TG (quilomí-
crons e VLDL)4 devido à presença de anticorpos antilipase 
lipoproteica (anti-LPL)5 ou por ação do fator-α de necrose 
tumoral (TNF-α).6
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Vários medicamentos utilizados no LES promovem alte-
rações deletérias no perfi l lipídico previamente alterado pela 
própria doença, com importância particular para o efeito dos 
corticosteroides.2,7 Seu uso crônico no LES está associado ao 
aumento do colesterol total e de suas frações e dos TG,2,7 que 
pode ser observado após um período de 1–2 meses de uso.2 

Sabe-se ainda que para cada aumento de 10 mg/dia na dose de 
prednisona observa-se uma elevação de 7,5 mg% do colesterol 
total.7 Além disso, os corticosteroides induzem o aparecimento 
de outros fatores de risco, como obesidade, hipertensão arterial 
sistêmica (HAS), hiperinsulinemia e resistência insulínica.2,8

A hiperinsulinemia aumenta o estresse oxidativo, que é con-
siderado um importante mecanismo fi siopatológico para o desen-
volvimento da aterosclerose. Alguns estudos revelam que o DM 
é signifi cativamente mais comum em pacientes com LES que na 
população em geral, devido à redução da sensibilidade à insulina, e 
que aproximadamente 18%–38% dos pacientes apresentam SM.2,9,10

Importante notar que mais da metade dos pacientes com LES 
apresentam três ou mais fatores de risco para doença cardiovas-
cular, particularmente obesidade, HAS e dislipidemias, sugerindo 
que são realmente mais suscetíveis à SM.2,11 Uma avaliação 
brasileira do estado nutricional com 170 pacientes com LES 
verifi cou prevalência de magreza grau I de 1,2% e de excesso 
de peso de 64,2% (35,9% de sobrepeso; 21,8% de obesidade 
grau I; 4,1% de obesidade grau II; 2,4% de obesidade grau III). 
A eutrofi a, segundo o Índice de Massa Corporal (IMC), foi veri-
fi cada em apenas 34,7% dos pacientes avaliados, e conclui-se que 
o excesso de peso é um distúrbio frequente durante o seguimento 
de pacientes com LES.12 Nesse sentido, é de suma importância 
estabelecer estratégias, como programas de incentivo à prática de 
atividade física para redução do peso corporal e aconselhamento 
nutricional a fi m de reduzir os riscos da síndrome.

Acrescenta-se o fato de que a dieta hiperlipídica (rica em 
colesterol e gordura saturada) é um dos principais fatores para 
a manutenção da dislipidemia na doença, fazendo perpetuar e 
agravar as alterações do perfi l lipídico.8,13,14 Em contrapartida, 
nutrientes antioxidantes como β-caroteno, α-tocoferol, ácido 
ascórbico e selênio são conhecidos como protetores contra 
danos tissulares por meio da ativação de macrófagos, monó-
citos e granulócitos, assim como pela supressão da atividade 
das citocinas e do TNF-α.15

Uma promissora forma de abordagem do LES é a die-
toterapia, com indicação de alimentação rica em vitaminas, 
minerais (principalmente os antioxidantes) e ácidos graxos 
mono/poli-insaturados e moderado consumo energético, vi-
sando à redução dos marcadores infl amatórios e ao auxílio no 
tratamento dessas comorbidades e das reações adversas aos 
medicamentos.11,13,16,17

INTERVENÇÃO DIETOTERÁPICA NO LÚPUS
ERITEMATOSO SISTÊMICO
O estado da dieta refere-se à ingestão de nutrientes da alimen-
tação propriamente dita e também de suplementos, fazendo 
parte do estado nutricional. Nesse sentido, o estado nutricional 
é extremamente importante no equilíbrio do sistema imuno-
lógico, e a composição da dieta assume papel fundamental na 
manutenção da saúde de todos os indivíduos, inclusive para 
os pacientes com LES.

De fato, a magreza ou o baixo peso podem ser indicativos 
de defi ciência energética crônica e, por isso, estão associados 
a maior morbidade e mortalidade.12,18 O excesso de peso e a 
obesidade também podem acarretar prejuízos à saúde, confor-
me sua duração e gravidade, uma vez que também deprimem a 
resistência, favorecendo infecções.12,18 Por provocarem efeitos 
deletérios na função imunológica, ambos os distúrbios devem 
ser diagnosticados, com o objetivo de se promover melhor 
qualidade de saúde às pessoas.

Além disso, há evidências de que fatores dietéticos podem 
contribuir para a geoepidemiologia de doenças autoimunes.19 
Uma dieta adequada pode, portanto, ser um fator essencial 
para melhorar o prognóstico de doenças imunológicas, além de 
ajudar na prevenção de infecções e na progressão de doenças 
cardiovasculares.

Calorias

A restrição de calorias na dieta altera a progressão de doenças 
autoimunes.20 Alguns estudos demonstram que a restrição 
energética em 30%–40% do consumo alimentar prolonga 
o tempo de vida de camundongos MRL/lpr por meio da 
inibição do desenvolvimento da síndrome linfoproliferativa, 
com redução da secreção de IgG 2A (principal anticorpo da 
nefrite autoimune por depósito renal) e do fator de cresci-
mento derivado de plaquetas (PDGF), o que pode determinar 
uma diminuição da lesão glomerular de camundongos NZB/
NZW.17,21–23

A restrição energética inibe a redução dos linfócitos T CD4+ 
e CD8+, além de atenuar o aumento de citocinas Th1 (IL-2 e 
interferon-gama [IFN-γ]) produzidas em camundongos NZB/
NZW.22

De acordo com a National Academy of Sciences, é reco-
mendado o consumo de 1.800–2.000 calorias/dia para um 
adulto eutrófi co sedentário, e entre 2.200–2.500 calorias/dia 
na atividade física mínima.24 Em relação ao tratamento de 
excesso de peso, demonstrou-se por uma avaliação de 86 
estudos realizada pelo US National Institutes of Health25 
que uma dieta entre 1.000–1.200 kcal/dia resulta na perda 
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de 7–13 kg (média de 8%) em 3–6 meses, com redução da 
gordura abdominal em média de 10 cm no período de 6–24 
semanas;25 tal recomendação também é a mais indicada pela 
British Nutrition Foundation.26 O National Cholesterol 
Education Program compartilha da mesma teoria, referindo 
ser indicado promover um défi cit de 500–1.000 kcal/dia por 
meio de uma dieta de 1.000–1.200 kcal/dia para mulheres e 
de 1.200–1.400 kcal/dia para homens.27

O excesso de peso particularmente observado em pacien-
tes com LES em uso crônico de corticosteroides determina 
maior probabilidade de doenças cardiovasculares, gerando 
um ciclo vicioso no qual o ganho de peso pode manter a ati-
vidade da doença, havendo necessidade da manutenção dos 
corticosteroides.22

A Tabela 1 resume os principais aspectos favoráveis e 
desfavoráveis referentes às calorias no tratamento do LES. As 
principais fontes alimentares indicadas na tabela constam no 
USDA National Nutrient Database for Standard Reference.28

Proteínas

Estudos mostram que camundongos alimentados com dieta 
moderada em proteína apresentaram função imunológica dura-
doura e retardo no desenvolvimento autoimune em comparação 
a camundongos com dieta normoproteica. Foi demonstrado 
também que uma dieta restrita em aminoácidos fenilalanina e 
tirosina foi benéfi ca para camundongos NZB/NZW.8,20

A suplementação com geleia real (substância gelatinosa 
produzida por abelhas) também foi considerada benéfi ca.29 Sua 
composição rica em aminoácidos livres, carboidrato simples, 
proteínas, ácidos graxos de cadeia curta e vitaminas promove 
redução de colesterol e apresenta atividades imunomodulado-
ras e anti-infl amatórias. De fato, a suplementação da geleia real 
induziu a uma redução dos níveis séricos de IL-10 e aumentou 
a sobrevida dos camundongos NZB/NZW, suprimindo os 
sintomas causados pela doença.29

Em humanos, o estudo de Caetano et al.8 revelou que 
o excesso do consumo proteico determina uma perda mineral 
óssea constante em pacientes com LES juvenil. Por outro lado, 
a ingestão de uma dieta restrita em proteína (0,6 g/kg/dia) 
melhorou a taxa de filtração glomerular na doença renal 
crônica pré-dialítica em pacientes com doenças sistêmicas.30 
Importante salientar que na nefrite lúpica não é recomendada 
a dieta hipoproteica para se evitar o balanço nitrogenado 
negativo e a desnutrição.31

Isofl avonas

Alimentos à base de soja contêm altos níveis de isofl avonas, 
que apresentam estrutura similar ao 17β-estradiol (E2), 

possuem efeitos estrogênicos e reduzem a proteinúria e 
as lesões renais associadas à insufi ciência renal progres-
siva.17,32 Entretanto, também já foram relatados potentes 
efeitos adversos da isofl avona na resposta imunológica em 
camundongos.33

O estudo de Zhao et al.33 mostrou que a dieta rica em soja 
pode exacerbar danos renais, elevando a creatinina sérica e 
reduzindo o clearance de creatinina, o que determina maior 
gravidade da doença glomerular em camundongos MPL/lpr. 
Os resultados demonstraram que a soja pode acelerar a glo-
merulonefrite, porém melhorando a função proliferativa das 
células T.33

Por outro lado, o estudo de Hong et al.32 mostrou que a 
suplementação com isofl avonas aumentou a sobrevida de 
modelos de LES murino, promovendo a inibição da produ-
ção de autoanticorpos (anti-dsDNA e anticardiolipina), a 
redução da secreção de IFN-γ, além de possuir propriedades 
anti-infl amatórias e efeitos antioxidantes.17,32

L-canavanine

Esse aminoácido não proteico pode ser encontrado em grãos 
(soja), cebola, sementes e brotos de alfafa (principal fonte) e 
outras plantas. É um homólogo natural do L-arginina, atuando 
com atividade antimetabólica, cuja presença pode resultar em 
apoptose celular em condições de defi ciência de arginina.34 
Estudos demonstram que o aminoácido L-canavanine atua 
como supressor-indutor das células T que regulam a síntese 
de anticorpos e a proliferação linfocitária.20

Os brotos de alfafa contêm altos níveis de fi bras e previnem 
a hipercolesterolemia e a aterosclerose em alguns modelos de 
LES.21 Estudo de Hong et al.17 concluiu que a suplementação 
com extrato etil-acetato de alfafa em camundongos-modelo 
para lúpus reduziu signifi cativamente a secreção de IFN-γ, 
diminuindo o risco infl amatório e de mediadores imunológicos. 
Porém, alguns estudos com voluntários humanos e macacos 
cynomolgus saudáveis demonstraram que sua ingestão pode 
induzir a uma síndrome autoimune lúpus-like (inclusive com 
anticorpos antinucleares, anti-dsDNA e redução de comple-
mento), e que sua descontinuação induz à remissão desse 
quadro.17,34

O estudo BALES (Baltimore Lupus Environmental Study) 
também mostrou associação signifi cativa entre a ingestão 
de broto de alfafa e o aparecimento de LES, sugerindo 
que nenhum de seus derivados devam ser utilizados.22,34 
Além disso, em pacientes com LES com doença inativa, 
demonstrou-se que a ingestão de 8–15 tabletes de alfafa 
ao dia reativa os sintomas clínicos da doença, além dos 
aspectos sorológicos.17
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Embora os dados sugiram a não utilização no LES, 
deve-se considerar o fato de que o cozimento e a auto-
clavagem, aparentemente, destroem os efeitos nocivos 
dos derivados da alfafa sem danificar as propriedades 
redutoras de lípides.16

Taurina

A taurina é o principal β-aminoácido intracelular livre encon-
trado nos tecidos dos mamíferos que pode ser sintetizado por 
meio da metionina e da cisteína, e é encontrado principalmente 
em alimentos como ovos, carne, ostra e lula. Esse nutriente 
exerce importante função protetora, pois além de regular a 
resposta imunológica, diminui o estresse oxidativo, as citocinas 
infl amatórias e a apoptose, além de reduzir os níveis séricos e 
a oxidação lipídica em camundongos.35,36

No estudo de Huang et al.35 foi demonstrado que a suple-
mentação de taurina em camundongos NZB/NZW alimenta-
dos com dieta hipercolesterolêmica reduziu anormalidades 

cardíacas tais como alterações histopatológicas, aumento de 
apoptose e fi brose. A taurina tem sido comumente indicada 
no tratamento de insufi ciência miocárdica, em anormali-
dades hepáticas associadas ao LES e em danos hepáticos de 
pacientes com hepatite crônica, quando utilizada na dosa-
gem de 10 g/kg na dieta de animais e 1 g/kg de peso para 
humanos.35,36

Vários estudos demonstraram o efeito protetor da 
taurina contra os danos dos radicais livres, assim como a 
inibição da apoptose hepática induzida pelo ácido biliar 
em camundongos. Entretanto, o mecanismo por meio do 
qual essa atividade é exercida ainda não está totalmente 
estabelecido.36

A Tabela 1 resume os principais aspectos favoráveis e 
desfavoráveis referentes às proteínas e aos aminoácidos no 
tratamento do LES, e as principais fontes alimentares des-
tacadas constam no USDA National Nutrient Database for 
Standard Reference.28

Tabela 1
Aspectos favoráveis e desfavoráveis de calorias, proteínas e aminoácidos no lúpus eritematoso sistêmico
Nutriente Favorável Desfavorável Fontes28

Calorias

Restrição
Inibe redução de linfócitos T CD4+ e 
CD8+ e atenua ↑ de Th1 (IL-2 e IFN- γ)22

↓ progressão de doenças autoimunes20

↓ secreção de IgG 2A17,21–23

Excesso 
Síndrome metabólica
Maior risco de doenças cardiovasculares
Atividade da doença22

↑ de peso e obesidade

Alimentos e/ou preparações ricas 
em carboidratos simples e gorduras

Proteínas

Isofl avonas

L-canavanine

Taurina

Consumo moderado
Melhor função imunológica
Retardo da autoimunidade8,20

Suplementação com geleia real
Imunomoduladora e anti-infl amatória
↓ colesterol
↓ níveis séricos de IL-10
↓ sintomas de LES (experimental)29

Anti-infl amatória e antioxidante17,32

↓ produção de autoanticorpos
   (anti-dsDNA)17,32

↓ secreção de IFN-γ
↓ proteinúria

Previne hipercolesterolemia 
(experimental)17,34

↓ apoptose celular34

Efeito protetor contra radicais livres36

↓ estresse oxidativo
↓ citocinas infl amatórias e apoptose35

↓ lípides e oxidação lipídica 
   (experimental)35,37 

Excesso
Maior perda mineral óssea 
↓ clearence creatinina na insufi ciência renal 
   crônica do LES (teor > 0,6 g/kg/dia)30

Restrição
Balanço nitrogenado negativo na nefrite lúpica
Desnutrição31

Nada consta

↑ creatinina33 

Lúpus-like em humanos
Reativação sorológica17,22,34

Nada consta

Carnes**, laticínios**, ovos**, 
leguminosas, cereais integrais*

Soja e derivados**, suplementos 
alimentares, cereais matinais*, 
feijão preto, azeite*

Alfafa**, sementes*, cebola*, soja*

Ovos**, carne**, ostra**

 *Fontes com teores menores; **Fontes principais.
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Lipídios

Os lipídios são importantes por fornecerem gorduras poli-in-
saturadas aos tecidos e para que os linfócitos possam exercer 
suas funções adequadamente. Recomenda-se a restrição das 
gorduras saturadas e o aumento do consumo das insaturadas, 
por desenvolverem importante papel no sistema imune e sua 
resposta aos tumores cancerígenos e infecciosos.18

Os lipídios dietéticos infl uenciam a concentração e a com-
posição das lipoproteínas plasmáticas; as gorduras saturadas e 
o ácido graxo poli-insaturado ômega 6 (AGP ω-6) podem afetar 
drasticamente as doenças autoimunes em camundongos.18,20 
A gordura total, a saturada e a monoinsaturada não estão 
associadas com o aparecimento de DM.37 O maior consumo 
de poli-insaturadas reduz o risco de DM, enquanto as trans o 
aumentam – seu consumo mínimo, no entanto, pode reduzir 
esse risco em até 40% nos pacientes.37 O estudo de Halen et al.38 
demonstrou que uma dieta hiperlipídica induz à aterosclerose 
em camundongos MRL/lpr e MRL/n.

Em contrapartida, a restrição lipídica alimentar reduz a 
expressão de imunocomplexos da glomerulonefrite e prolonga 
o tempo de vida de camundongos NZB/NZW.21 Além disso, 
os lípides dietéticos podem alterar o balanço entre células 
Th1 e Th2, favorecendo o desenvolvimento de fenômenos 
autoimunes.18,21

Ácidos graxos poli-insaturados ω-3 e ω-6

Os ácidos graxos insaturados eicosapentaenoico (EPA) e 
docosaexaenoico (DHA) inibem a enzima lipoxigenase, redu-
zindo a produção de eicosanoides infl amatórios derivados do 
ácido araquidônico. O DHA apresenta ação inibitória signifi -
cativa do fator nuclear κB (NF-κB) e do TNF-α, mostrando-se 
ainda mais potente que o EPA,39 além de expressiva redução 
dos níveis séricos do anti-dsDNA, regulação da deposição 
renal de IgG em camundongos NZB/NZW e redução de 
IL-18.40,41 O estudo de Halade et al.40 mostrou aumento sig-
nifi cativo no tempo de vida com suplemento de DHA e de 
EPA em camundongos NZB/NZW. Os ácidos α-linolênico 
(ALA), linoleico (LA) e gama linolênico (GLA) também 
mostram ação inibidora signifi cativa do TNF-α e da secreção 
de IL-2.20,21,23,37,39,42,43

Estudos indicam que o EPA pode infl uenciar em processos 
fi siológicos protegendo contra problemas cardiovasculares e 
doenças infl amatórias como o LES.44 Por outro lado, o AGP 
ω-6 pode exacerbar o LES por meio da indução dos media-
dores infl amatórios.20,45 Fassett et al.41 demostraram que o 
AGP ω-6 em camundongos com isquemia renal promove 
aumento da creatinina sérica. A intervenção dietoterápica com 

EPA e DHA (na proporção 3:1), juntamente com restrição 
calórica, apresenta importante efeito anti-infl amatório em 
camundongos NZB/NZW comparado a uma dieta rica em 
AGP ou restrita em calorias, isoladamente.21,22,38,40,42 Outros 
estudos demonstraram que o aumento de ω-3 e a restrição 
calórica reduziram os níveis de TG, colesterol total e LDL, 
além de terem amenizado a severidade da autoimunidade e 
da nefrite em linhagens NZB/NZW.38 Camundongos-modelo 
para LES têm mostrado que a redução do consumo de ácido 
graxo monoinsaturado ω-9 e o aumento de ω-3 potencializam 
o efeito terapêutico.46

A suplementação com óleo de prímula pode aumentar a 
sobrevida em camundongos MRL/1pr, NZB/NZW e BXSB, 
provavelmente devido ao conteúdo de GLA (19%), do qual 
a prostaglandina E1 (PGE1) (anti-infl amatória e redutora da 
atividade linfocitária) é formada.20,22

O óleo de peixe, conhecido como uma das principais fon-
tes de AGP ω-3, possui efeitos anti-infl amatórios e antiau-
toimune (por inibição de linfócitos T e B). Além disso, tem 
efeito supressor da atividade de macrófagos e da produção 
de metabólitos da ciclo-oxigenase, mostrando-se signifi ca-
tivamente benéfi co no estado clínico, imunológico e bioquí-
mico em modelos animais e humanos para LES.16,19,23,44,46,47 

A suplementação de óleo de peixe como fonte exclusiva de 
lipídios reduz a proteinúria e promove ação protetora renal 
contra os efeitos deletérios dos radicais livres em camun-
dongos NZB/NZW, BXSB e MRL/lpr com nefrite lúpica,39,47 
por meio da inibição dos níveis de PI3K lipid kinase (im-
portante alvo para redução da glomerulonefrite).40 Além de 
diminuir os níveis do anti-dsDNA, o principal benefício no 
LES decorre de sua ação na apoptose.22,41,43 Chandrasekar 
et al.23 demonstraram que a suplementação com óleo de 
peixe melhora a glomerulonefrite em fêmeas NZB/NZW 
por reduzir o fator de crescimento transformador-β (TGF-β), 
mRNA renal e proteína.

O EPA é considerado um potente anti-infl amatório, por 
reduzir a produção de interleucinas (IL-1β e IL-6) e de TNF-α 
por meio de uma alteração na composição fosfolipídica da 
membrana celular, inibindo a produção e a interação receptora 
de citocinas infl amatórias.16,20,21,23,39 Interessante notar que 
uma dose de 6 g diárias de ω-3 por 10 semanas pode deter-
minar um decréscimo de 4,6 mmHg da pressão sistólica e de 
3,0 mmHg da diastólica em pacientes com HAS.41

O óleo de linhaça, composto por 70% de ácido graxo ω-3 e 
rico em ALA, é uma boa indicação como complemento alimentar, 
pois reduz os níveis de proteinúria e preserva a fi ltração glomeru-
lar, além de diminuir anticorpos anti-dsDNA e anticardiolipina 
em camundongos e de suprimir a anti-β2-glicoproteína I em 
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modelo experimental da síndrome antifosfolípide.16,21,22 Esse 
efeito não foi encontrado com a suplementação de outros 
óleos, como cártamo, Juniperus virginiana, de peixe, de mi-
lho e de soja, sugerindo que no óleo de linhaça exista algum 
outro componente protetor não totalmente identifi cado, além 
do ω-3.16,18 A linhaça também pode inibir o fator de ativação 
plaquetária, comumente elevado na resposta infl amatória de 
pacientes com LES.20 O consumo deve ser feito em sua for-
ma integral.20 A dosagem de 30 g/dia mostrou-se benéfi ca na 
redução da creatinina sérica em pacientes com nefrite lúpica, 
além de promover uma redução de 11% dos níveis de colesterol 
total e de 12% de LDL.16

A Tabela 2 mostra os principais efeitos favoráveis referen-
tes a alimentos específi cos, fontes de ω-3, no tratamento do 
LES. Em humanos saudáveis, a suplementação dietética de 
ω-3 promove um decréscimo na produção de IL-1α, IL-1β, 
IL-2, IL-6, NF-κB e TNF-α.21,40 Vários estudos clínicos têm 
demonstrado também que o consumo de AGP ω-3 retarda a 
progressão de doença renal pela redução infl amatória.39 Estudo 
com 12 pacientes com nefrite lúpica suplementados com óleo 
de peixe (180 mg de EPA e 120 mg de DHA) observou uma 
redução de ácido araquidônico, do estado infl amatório e da 
agregação plaquetária, bem como da viscosidade sanguínea 

Tabela 2
Principais efeitos favoráveis referentes a alimentos fontes de 
ômega 3 no lúpus eritematoso sistêmico
Alimentos fontes de ômega 3 Efeitos favoráveis

Óleo de peixe

↓ triglicerídeos16,22,38

↑ HDL16,22,38

↓ colesterol total e LDL38

↑ peroxidade hepática (experimental)39

Óleo de linhaça

↓ anticardiolipina e supressão 
   da β-2 glicoproteína I16,21,22

↓ creatinina na nefrite lúpica16

↓ colesterol total e LDL16

Linhaça Inibição da atividade plaquetária20

Tabela 3
Aspectos favoráveis e desfavoráveis dos lípides e ácidos graxos poli-insaturados no lúpus eritematoso sistêmico
Nutriente Favorável Desfavorável Fontes28

Lipídios

Insaturados
Melhora o sistema imune18,20

Restrição leva a 
↓ imunocomplexos21

Poli-insaturados
↓ risco de DM37

Saturados
Agravam DAI18,20

Desregulação do balanço 
de Th1 e Th218,21

Trans
DM37

↑ aterosclerose (experimental)38

Poli-insaturados 
Óleo vegetal**, oleaginosas, peixes**, soja**
Saturados e trans+
Frituras+, fast foods+, crustáceos, laticínios integrais, 
embutidos+, gema de ovo, carne suína, miúdos

Ômega 3

Protetor contra radicais livres22,41,43

Apoptose22,43

Anti-infl amatório16,19–21,23,44,47

Proteção cardiovascular no LES43

↓ proteinúria22,41,43

↓ pressão arterial41

↓ anti-dsDNA22,41,43

↓ leucotrieno B416,22

↓ IL-1α, IL-1β, IL-621,43 
↓ IL-220,21,23,37,39,42,43

↓ TNF-α20,21,23,37,39,42,43

DHA 
> efeito antitrombótico39,41

↓ TNF-α e NF-κB40

↓ IL-1840

↓ anti-dsDNA40

↓ deposição renal de IgG40

EPA/DHA 
Suplementação induz à remissão do LES42

↑ superóxido desmutase42

↑ glutationa peroxidase42

Nada consta
Óleo de peixe**, óleo de linhaça**, óleo de 
prímula, óleo de canola**, óleos de soja, azeite**, 
nozes, salmão**, arenque**, sardinha**, atum**

Ômega 6 Nada consta
Exacerbação do LES20,45

↑ mediadores infl amatórios20,45

↑ creatinina (experimental)41

Óleo de milho**, óleo de girassol**, óleos 
de soja e linhaça, leite*, ovos*, nozes*

DM: diabetes mellitus; DAI: doenças autoimunes. *Fontes com teores menores; **Fontes principais; +Consumo não recomendado.

e de leucotrieno B4.
22 Interessante notar que altas doses (18 g/dia) 

de óleo de peixe reduzem em 38% os TG e aumentam em 
28% o HDL.16,22

Pacientes com LES têm concentração reduzida de GLA, 
ALA, EPA e DHA na fração fosfolipídica, além de níveis 
reduzidos de óxido nítrico; porém, quando suplementados 
com EPA/DHA, apresentam aumento do óxido nítrico.42 

Mohan et al.42 e Pestka et al.39 observaram aumento signi-
ficativo dos níveis das enzimas antioxidantes, superóxido 
dismutase e glutationa peroxidase e aumento dos níveis 

        



Dieta e aspectos nutricionais no lúpus eritematoso sistêmico

401Rev Bras Reumatol 2012;52(3):384-408 401

de catalase hepática de camundongos NZB/NZW com a 
suplementação de EPA/DHA, induzindo à remissão do 
LES e beneficiando o tratamento de nefrite lúpica com 
a ciclofosfamida.39,42,46 Estudos in vitro revelaram que a 
suplementação com GLA ou ácido araquidônico inibe a 
produção de IL-2. Em contrapartida, o EPA mostrou menor 
inibição do IL-2, indicando o papel imunossupressor dos 
ácidos graxos ω-3.43

A Tabela 3 resume os principais aspectos favoráveis e 
desfavoráveis referentes aos lípides e aos ácidos graxos no 
tratamento do LES, e as principais fontes alimentares indi-
cadas fazem parte do USDA National Nutrient Database for 
Standard Reference.28

Vitaminas

Vitamina A

Os metabólitos da vitamina A, como o ácido retinoico, têm papel 
antineoplásico, regulador da proliferação celular e de diferen-
ciação, além de aumentarem a citotoxicidade e a proliferação 
da célula T e manifestarem defeitos signifi cativos na atividade 
da célula Th.19,48 Possuem, ainda, efeitos terapêuticos em vários 
modelos animais de doenças renais, como o da nefrite lúpica.48

O estudo de Ikeda et al.49 com camundongos MRL mostrou 
que os derivados da vitamina A, como o etretinato (ácido retinoico 
sintético) e os retinoides, reduziram signifi cativamente o espessa-
mento dérmico e demonstraram ser agentes terapêuticos no linfoma 
cutâneo de células T e carcinoma cutâneo de células basais devido 
à sua ação indutora de apoptose. Esses camundongos, tratados com 
5 mg/kg e 10 mg/kg de etretinato, não chegaram a apresentar as 
características lesões cutâneas e dermatológicas do lúpus-like, pro-
vavelmente devido ao efeito supressor na expressão de citocinas.49

Outros estudos recentes demonstraram que o retinoide inibe 
a formação de células pró-infl amatórias Th17 e promove a 
produção da célula anti-infl amatória T reguladora em camun-
dongos-modelo de doenças autoimunes.15 Kinoshitak et al.48 
mostraram que os pacientes tratados com retinoides obtiveram 
melhora na proteinúria, nos altos níveis de anti-dsDNA e nos 
baixos títulos de complementos, sem terem apresentado efeitos 
colaterais, sugerindo que os retinoides podem ser promissores 
no tratamento da nefrite lúpica.

A suplementação das vitaminas A e D em pacientes com 
LES pode ser indicada. A dose de 100.000 UI de vitamina A 
por duas semanas mostrou-se benéfi ca no aumento da citoto-
xicidade celular dependente de anticorpo, atividade de célula 
natural killer e resposta de IL-2.16 Porém, o consumo de doses 
extremamente altas de vitamina A (> 100.000 UI) pode resul-
tar em sintomas como anemia, cefaleia, pele seca, alopécia, 

náusea, anorexia, pseudo-hidrocefalia e morte. Por sua vez, 
a defi ciência dessa vitamina em modelos experimentais de 
LES mostrou maior gravidade nos sintomas. Os pesquisadores 
atribuíram esse fato ao aumento de hipergamaglobulinemia e 
à presença de autoanticorpos.20

Vitamina D

A vitamina D, nutriente importante devido aos múltiplos 
efeitos imunomoduladores, é produzida na pele e obtida 
pela alimentação. Os efeitos da forma ativa 1,25(OH)2D3 
na resposta imune ocorrem pela inibição da proliferação do 
linfócito T (Th1).47,50 O tratamento de células T CD4 com o 
1,25(OH)2D3 inibe a proliferação da célula Th1 e a produção 
de citocinas, além de reduzir a secreção de IL-2 e de IFN-γ 
pelas células T CD4 e promover a produção de IL-5 e de 
IL-10, o que determina mudança na resposta de células T em 
direção ao domínio de Th2.50

O elevado consumo dessa vitamina (≥ 37 ng⁄mL) foi as-
sociado à redução dos riscos para DM tipo I, encefalomielite 
autoimune, HAS, hipertrigliceridemia, SM, doença infl amató-
ria intestinal, LES e esclerose múltipla.51–53 Estudo prospectivo 
recente realizado com 18.000 mulheres por 22 anos não en-
controu evidências entre consumo de vitamina D e risco para 
LES, contradizendo a hipótese de que o alto consumo dessa 
vitamina estaria associado à proteção dessa patologia.51 Porém, 
outras evidências epidemiológicas suportam a associação entre 
vitamina D e gravidade dessas doenças autoimunes.53

Demonstrou-se que pacientes com LES apresentam 
vários fatores para a diminuição dos níveis de vitamina D 
(≤ 20 ng⁄mL), o que não ocorre em pacientes com artrite reu-
matoide (AR) e osteoartrite.16 Uma das possíveis explicações 
para a redução dos níveis dessa vitamina no LES é a intensa 
fotoproteção desses pacientes,16,50,51,53,54 além de um relati-
vo hipoparatireoidismo causado pelos altos níveis de IL-6 
(principalmente na atividade da doença) e o uso crônico de 
esteroides, que altera seu metabolismo levando à formação 
de metabólitos biologicamente inativos e diminuindo a ab-
sorção de cálcio.50,55,56 Alguns estudos também sugerem que o 
excesso de peso corporal é um importante fator de risco para 
a defi ciência de vitamina D no LES.50,55,56

Além desses fatores, a hidroxicloroquina parece reduzir a con-
versão da vitamina D2 em D3, forma biologicamente mais ativa. 
Anticorpos antivitamina D também foram descritos em pacientes 
com LES, e estavam associados aos anticorpos anti-dsDNA, 
presentes na atividade da doença.50,53 Interessante notar que 
baixos níveis de 25(OH)D estão relacionados a maiores escores 
de atividade infl amatória do LES (SLEDAI);53 em contrapartida, 
altos índices (> 36,8 ng/mL) de 25(OH)D estão associados à maior 
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densidade mineral óssea (tanto em jovens quanto em idosos de 
ambos os gêneros), de acordo com os dados do Third National 
Health and Nutrition Examination Survey.57

Revisões recentes confi rmam que pacientes com LES 
apresentam níveis séricos de 25(OH)D signifi cativamente 
baixos (próximos a 25,5 ± 12,1 nmol/L), quando a mínima 
concentração sérica recomendada é de 50–80 nmol/L.50,52,55,57 
A suplementação dessa vitamina é apropriada, pois seu melhor 
indicador [1,25(OH)2D3] desempenha também funções na ho-
meostase de cálcio e na imunorregulação.16,54,55,57 A suplemen-
tação com vitamina D3 em camundongos MRL/lpr promoveu 
longevidade, redução da proteinúria, melhora da saúde óssea 
e impacto positivo na imunidade.50,52,58

Vitamina E

A combinação do óleo de peixe com a vitamina E tem impacto 
sobre vários mediadores do LES. Camundongos alimentados 
com óleo de peixe e 75 UI de vitamina E obtiveram redução de 
citocinas infl amatórias, PGE2, leucotrieno B4 e tromboxane B2. 
Com o aumento da oferta de vitamina E para 500 UI, soma-se 
a esses benefícios a redução de IL-6, IL-10, IL-12 e TNF-α.16,47 
Os efeitos signifi cativos nos IL-2, IL-4 e TNF-α, por meio da 
suplementação com vitamina E e com ω-3, sugerem que é 
possível retardar níveis oncogênicos.43

Alguns estudos com camundongos MRL/lpr demonstraram 
que o tratamento com suplementação de vitamina E modula 
os níveis de citocinas infl amatórias, retarda o aparecimento da 
autoimunidade e aumenta a sobrevida,15 porém o tratamento em 
pacientes com LES ainda é controverso.20 Outros estudos não 
encontraram efeitos na suplementação de vitamina E no que 
se refere à disfunção endotelial ou na peroxidação lipídica.59

Outro fator a ser considerado em relação à suplementação 
da vitamina E, mas também da vitamina A e do β-caroteno, 
deve-se à redução dos níveis de antioxidantes α-tocoferol, 
β-caroteno e retinol encontrada nos pacientes com LES e AR, 
sugerindo danos importantes no processo infl amatório causados 
pelos radicais livres.15,16 O consumo adequado das vitaminas A 
e E é inversamente relacionado à ocorrência da atividade do 
LES, segundo Minami et al.;45 entretanto, o recente estudo de 
Costenbader et al.15 não sustenta a hipótese da relação entre o 
consumo de antioxidantes alimentares ou suplementos com o 
risco de desenvolvimento de AR ou LES em mulheres.

Complexo B

O estudo de Varghese et al.60 em murinos demonstrou que 
a imunoterapia com folato minimiza os sintomas do LES e 
prolonga o tempo de vida.

Os maiores níveis plasmáticos da homocisteína podem estar 
associados à aterosclerose no LES, o que reforça a necessidade 
de maior consumo de vitaminas B6 e B12 (além do folato), pois 
são importantes cofatores em seu metabolismo e promovem a 
redução dos níveis da homocisteína.61 Além disso, essas vitami-
nas também infl uenciam os níveis séricos de alguns marcadores 
infl amatórios, como as citocinas e a proteína C-reativa (PCR).61

Alguns estudos demonstraram que o consumo de dietas 
defi cientes em vitamina B12 e em folato propiciou aumento 
plasmático de homocisteína em pacientes com LES. Dessa 
forma, sugere-se que pacientes com dieta hipolipídica (indicada 
no LES) aumentem o consumo de cereais fortifi cados com 
tais nutrientes, além de vegetais e frutas. A possibilidade de 
suplemento também deve ser considerada.62

O estudo de Minami et al.61 verifi cou que altas doses de 
vitamina B6 e de folato foram associadas a menor severidade 
do LES em pacientes japonesas, independente dos fatores não 
dietéticos. Estudo de Ardoin et al.63 revelou que a niacina reduz 
os TG em 23% e o LDL em 30% na dislipidemia da infância, 
embora não afete signifi cativamente os níveis de HDL.

Vitamina C 

Estudos com camundongos sugerem que a vitamina C reduz 
os níveis de IgG e anti-dsDNA, e que o consumo insufi ciente 
pode manter o estresse oxidativo e induzir à infl amação na 
fase ativa da doença.45

Segundo o estudo de Minami et al.,45 realizado com 279 
pacientes com LES, o consumo de vitamina C está inversa-
mente associado ao risco de atividade infl amatória da doença. 
As propriedades antioxidantes dessa vitamina promovem 
a modulação das funções imunológicas e a liberação dos 
mediadores infl amatórios.45 Tam et al.59 demonstraram que 
a suplementação com antioxidantes é uma potente terapia 
na prevenção de complicações cardiovasculares. De fato, 
o suplemento mensal de vitamina C determinou melhora 
signifi cativa no fl uxo de mediação da vasodilatação em pa-
cientes com doenças coronarianas.59 A dose máxima segura 
é de 1 g/dia, pois a ingestão de doses mais altas determina 
o aparecimento de ascorbato na urina. A combinação entre 
suplementação diária de 500 mg de vitamina C com 800 UI 
de vitamina E por três meses foi associada a uma pequena 
redução da peroxidação lipídica, sem afetar outros marcado-
res do estresse oxidativo ou função endotelial em pacientes 
com LES.59

A Tabela 4 resume os principais aspectos favoráveis e 
desfavoráveis referentes às vitaminas no tratamento ao LES, 
cujas principais fontes alimentares foram extraídas do USDA 
National Nutrient Database for Standard Reference.28
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Fibras

Recomenda-se a ingestão adequada de fi bras alimentares, pois 
elas reduzem a glicemia e os lípides pós-prandiais, fornecendo 
nutrientes de baixa densidade energética. Além disso, melho-
ram a obstipação intestinal e promovem a saciedade, devido 
ao maior tempo de mastigação.

Estudos epidemiológicos sustentam que as fi bras prote-
gem contra doenças cardiovasculares.64,65 De fato, 10 estudos 
de coorte nos Estados Unidos e Europa, com acompanha-
mento de 6–10 anos, concluíram que a fi bra foi associada 
a uma redução de 14% do risco de eventos coronarianos 
e 27% de morte coronariana.65 Esses resultados podem ser 
explicados pelo efeito das fi bras na pressão sanguínea e nos 
níveis de PCR. Sua ingestão foi inversamente associada à 
PCR no National Health and Nutrition Examination Survey 
1999–2000.66

Conforme os alimentos são digeridos e absorvidos no intestino 
delgado, as fi bras aumentam a viscosidade no lúmen intestinal, que 
interfere na absorção do ácido biliar do íleo. Dessa forma, o LDL 
é removido do sangue e convertido em ácidos biliares para repor 
os que foram eliminados na evacuação. Essa mudança no pool 
de ácidos biliares, juntamente com a ingestão de fi bras viscosas, 
deprime a síntese de colesterol.61,64 Ao mesmo tempo, a inulina, 
os oligossacarídeos, o amido resistente e outras fi bras aumentam 
a absorção mineral, especialmente do cálcio.67

A intervenção dietoterápica para o controle da hipercoles-
terolemia e da SM no LES deve enfatizar a importância do 
consumo de alimentos ricos em fi bras, especialmente as solúveis 
(encontradas na aveia e em frutas e leguminosas) para controle 
das dislipidemias.62 A recomendação é de 14 g de fi bras por 
1.000 kcal consumidas (ou 38 g para homens e 25 g para mu-
lheres), sendo imprescindível a ingestão adequada de líquidos.

Minami et al.61 também verifi caram que o consumo de fi bras 
foi inversamente proporcional ao risco de severidade do LES. 
Alguns estudos mostraram, previamente, que o consumo de fi bras é 
inversamente associado a níveis plasmáticos de homocisteína e dos 
marcadores infl amatórios IL-6 e PCR.61 Porém, seu consumo exces-
sivo reduz a absorção de vitaminas, minerais, proteína e energia.64

A Tabela 4 resume os principais aspectos favoráveis e 
desfavoráveis referentes às fi bras no tratamento do LES, 
cujas principais fontes alimentares foram extraídas do USDA 
National Nutrient Database for Standard Reference.28

Minerais

Zinco

Camundongos MRL/lpr com dieta restrita em zinco apresenta-
ram redução da linfoproliferação e dos títulos de anti-dsDNA 

e melhora de glomerulonefrite, além de uma diminuição na 
produção de autoanticorpos em modelos NZB/NZW.21

Uma dieta restrita em zinco determina um aumento dos 
níveis séricos de corticosteroides, o que pode contribuir para o 
controle do LES.20 Por outro lado, estudo em humanos mostrou 
que a defi ciência de zinco promove uma disfunção imunoló-
gica que afeta principalmente as células Th, podendo causar 
desordens neurossensoriais e redução da massa corporal.19

Selênio

Uma dieta rica em selênio (antioxidante natural) aumenta as 
propriedades anti-infl amatórias, com redução dos anticorpos 
anti-dsDNA, além de melhorar a atividade das células natural 
killer e a sobrevida em camundongos-modelo para LES.16,20,47 

Nesse sentido, pode apresentar efeito importante na maturação de 
células T e na resposta do autoanticorpo da célula T dependente.19

Cálcio

O consumo adequado de cálcio é de suma importância no 
LES, particularmente nos pacientes que apresentam redução 
da densidade mineral óssea associada ou não à corticoterapia e 
independente da duração da doença.62,68 Existe maior risco de os-
teoporose devido à atividade da doença, defi ciência de vitamina 
D, não exposição solar e menopausa precoce causada por agentes 
citotóxicos.54,68 De fato, mulheres com LES têm probabilidade 
cinco vezes maior de sofrer fraturas quando comparadas às 
mulheres saudáveis da mesma faixa etária.62

O American College of Rheumatology (ACR) recomenda 
orientações para reduzir a perda de massa óssea de pacientes com 
LES tratados com corticosteroides. O ACR sugere que o paciente 
em uso de mais de 5 mg de prednisona diária, por três meses, 
já comece a receber cálcio e vitamina D de forma profi lática, 
incluindo a verifi cação da densidade óssea e do uso de outras 
medicações. Mudanças no estilo de vida e dieta rica em fontes 
de cálcio também são sugeridas.20,62,68 A suplementação de cálcio 
(> 1.500 mg) e de vitamina D (20 μg ou 800 UI) é indicada nos 
casos de difi culdade de consumo por meio da alimentação.20,58

Ferro

Alguns estudos sugerem que o ferro pode causar danos celu-
lares e que o uso de quelantes mostrou benefícios em modelos 
experimentais para doenças autoimunes. Lesões renais mais 
graves foram mais prevalentes em camundongos suplementa-
dos com ferro em comparação aos controles, porém animais 
com defi ciência mineral desenvolveram sinais clínicos mais 
graves da doença. Esse estudo sugeriu que uma restrição ali-
mentar reduziria a mortalidade nesses modelos.69
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Tabela 4
Aspectos favoráveis e desfavoráveis de vitaminas, fi bras e minerais no lúpus eritematoso sistêmico
Nutriente Favorável Desfavorável Fontes28

Vitamina A

Retinoides
Antineoplásico48

Indutora da apoptose49

↓ proteinúria e melhora hipoalbuminemia48

Suplemento
↑ atividade natural killer e resposta do IL-216

Doses muito altas
Anemia, cefaleia, pele seca, 
alopecia, náusea, anorexia, 
pseudohidrocefalia e morte20

Cenoura**, abóbora**, batata-
doce, espinafre, couve, fígado

Vitamina D

Efeitos imunomoduladores16,55 
Inibição da proliferação do Th1
Homeostase de cálcio16,55,57

↓ IL-2, IFN-γ50 e ↓ proteinúria50,52,58

↑ IL-5 e IL-1050

Consumo elevado
↓ risco de DM tipo 1, HAS, SM, LES51–53

Redução 25(OH)D
Associação com altos 
escores do SLEDAI53

Alimentos fortifi cados com vitamina D**, 
salmão, sardinha, atum, ovos, fígado

Vitamina E

Consumo adequado
Inversamente relacionado à atividade do LES45

Suplementação
Retardo de níveis oncogênicos43

Atraso da autoimunidade20

↓ citocinas, PGE2, leucotrieno B4, tromboxane B2
↓ IL-6, IL-10, IL-12 e TNF-α16,47

Nada consta
Cereais integrais**, nozes**, peixes**, 
semente de girassol, espinafre, óleos 
vegetais, leite de soja, margarina*

Complexo B

B6 e B12
↓ homocisteína61

Folatos
Minimiza sintomas do LES60,61

Niacina
↓ triglicerídeos e LDL63

Defi ciência de B12 e folato
↑ homocisteína no LES62 Carne vermelha**, fígado**, cereal 

fortifi cado**, frango, salmão, sardinha

Vitamina C

Antioxidante
Moduladora das funções imunológicas
Liberação dos mediadores infl amatórios45

↓ IgG e anti-dsDNA45

Consumo insufi ciente
Induz infl amação45

↑ estresse oxidativo

Suco de laranja**, tangerina**, mamão**, 
brócolis**, cereais integrais, tomate

Fibras

Baixa qualidade energética
Proteção de doenças cardiovasculares64

Melhor controle da hipercolesterolemia62

Menor chance de síndrome metabólica62

↓ glicemia e lípides pós-prandiais
↓ pressão arterial e PCR61,66

↓ homocisteína e IL-661

Consumo excessivo
↓ absorção de vitaminas, 
   minerais e proteína64

Cereais integrais**, leguminosas**, vegetais, 
frutas (mamão, laranja, ameixa), hortaliças

Zinco

Restrição
↓ títulos anti-dsDNA
↓ autoanticorpos (modelos)21

↓ sintomas de DAI20

Defi ciência
Disfunção imunológica
Desordens neurosensoriais
↓ massa corporal19

Moluscos**, feijão branco, peru, 
cordeiro, leite*, soja*, sementes, 
espinafre*

Selênio

Antioxidante
Anti-infl amatório
Melhora atividade de células natural killer
Maior sobrevida de LES (experimental)16,20

Importante na maturação de células T19

Nada consta

Nozes**, cereais integrais**, peixes (atum, 
haddock, salmão), frango, moluscos, 
farinhas e produtos enriquecidos, 
ricota*, ovos*, semente de girassol

Cálcio Importante na redução da massa óssea54,62,68 Nada consta
Laticínios**, couve** , espinafre**, 
sardinha**, cereais integrais 
enriquecidos, soja*

Ferro Prevenção de anemia70

Suplementação
Piora de danos renais
Defi ciência
Piora clínica de LES69

Moluscos**, cereais integrais enriquecidos**, 
carnes**, soja*, leguminosas*, espinafre,
brócolis, couve

Sódio Nada consta
HAS
Nefrite lúpica
Retenção hídrica31

Sal** e condimentos industriais+, conservas**, 
enlatados**, salgados/salgadinhos de pacote+, 
queijos c/ sal, embutidos+ 

Cobre Possível efeito terapêutico em doenças infl amatórias46 Nada consta Miúdos** (fígado**), feijão, lentilha

    DM: diabetes mellitus; DAI: doenças autoimunes. *Fontes com teores menores; **Fontes principais; +Consumo não recomendado.
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Por outro lado, alguns estudos com pacientes com LES 
demonstraram que anemias podem ser detectadas em até 
70% no curso da doença. A anemia mais frequentemente 
encontrada é a de doença crônica (caracterizada por mo-
bilização defi ciente de ferro para a medula óssea, apesar 
de valores normais ou aumentados das reservas de ferro).70 
Nesse sentido, no caso de anemia ferropriva, seria indicado 
o consumo de carnes magras (principalmente brancas), ve-
getais folhosos verde-escuros, cereais integrais, alimentos 
fortifi cados com esse mineral e, em casos mais graves, a 
suplementação medicamentosa.62

Sódio 

Os pacientes com nefrite lúpica e aqueles que apresentam HAS, 
secundária ou não à corticoterapia, precisam seguir uma dieta 
limitada no consumo de sódio. A quantidade diária considerada 
adequada e segura para essas condições é de 3 g sódio/dia, e 
deve ser acompanhada também de restrição na ingestão de 
líquidos (no máximo 1,5 L/dia).31

Cobre

Altas concentrações séricas de cobre foram observadas em 
pacientes com LES e AR, e esses níveis estão diretamente re-
lacionados à atividade da doença e à provável resposta infl ama-
tória. Acredita-se que o cobre possa exercer efeito terapêutico 
no tratamento de doenças crônicas devido à insufi ciência do 
armazenamento hepático em atender às demandas da resposta 
infl amatória. O cobre exógeno reduz a formação celular em 
camundongos, porém sua suplementação não produziu altera-
ções séricas signifi cantes no estudo de Duffy et al.46

A Tabela 4 resume os principais aspectos favoráveis e 
desfavoráveis referentes aos minerais no tratamento ao LES, 
cujas principais fontes alimentares foram extraídas do USDA 
National Nutrient Database for Standard Reference.28

CONCLUSÃO

Considerando todos os aspectos favoráveis e desfavoráveis dos 
principais nutrientes, é seguro afi rmar que a dieta adequada ao 
tratamento do LES tem como objetivos principais a redução de 
risco para doença cardiovascular e aterosclerótica, bem como 
a redução dos fatores infl amatórios e a melhora da função 
imunológica. Os pacientes com LES podem benefi ciar-se de 
uma dieta nutricionalmente equilibrada para a manutenção de 
um peso corporal ideal e com controle calórico efetivo para 
evitar a resistência insulínica, aumentando os níveis da HDL 
(protetora) e diminuindo os de TG.

O paciente com LES deve ser orientado a seguir uma 
alimentação com teores calóricos reduzidos e teores protei-
cos moderados, como forma de prevenção e/ou tratamento 
do excesso de peso. Nesse caso, as isoflavonas são indica-
das como suplementação proteica, mas  a L-canavanine, 
que agrava os sintomas do LES, está contraindicada. 
Recomenda-se, quanto aos lípides da dieta, maior oferta 
de ácidos graxos mono e poli-insaturados na alimentação 
diária, devido às suas funções anti-inflamatória e prote-
tora cardiovascular. A suplementação com ω-3 pode ser 
sugerida frente aos inúmeros benefícios. Por outro lado, 
o ω-6 e as outras fontes de gorduras saturadas e trans de-
vem ser restritos ao máximo na dieta devido a seus efeitos 
pró-inflamatórios e agravantes de doença cardiovascular, 
respectivamente.

Importante também é a oferta vitamínica, principalmente a 
da vitamina D, das fi bras e de minerais, como cálcio e selênio. 
Por outro lado, as fontes de zinco e de sódio devem ser res-
tritas, como prevenção de possíveis agravamentos da doença. 
Busca-se, dessa forma, que as principais recomendações da 
dietoterapia (Tabela 5) possam oferecer melhor qualidade de 
vida aos pacientes com LES, possibilitando maior segurança 
no curso de seu tratamento.

Tabela 5
Nutrientes mais indicados no tratamento do lúpus eritematoso 
sistêmico, pontos favoráveis e desfavoráveis de consumo e 
recomendação alimentar 
Nutriente Favorável Desfavorável Recomendado28

Ácido graxo 
poli-insaturado 
(ω-3)

++ -
Óleos de peixe, de 
linhaça, canola, azeite, 
salmão e sardinha

Fibras ++ - Cereais integrais, leguminosas

Isofl avonas ++ ? Soja e derivados

Vitamina D ++ ? Alimentos fortifi cados 
com vitamina D

Taurina + - Ovos, carnes

Vitamina A + - Cenoura, abóbora

Vitamina E + - Cereal integral, nozes, peixes

Complexo B + - Carne vermelha, 
cereais fortifi cados

Vitamina C + - Suco de laranja, tangerina, 
brócolis, mamão

Selênio + - Nozes, cereais integrais

Cálcio + - Laticínios, couve, 
sardinha, espinafre

+ Evidência; ++ Forte evidência; - Evidência negativa; ? Sem dados.
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