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RESUMO

Sao varias as cardiopatias que acometem o0s caes, podendo estas ser
congénitas ou adquiridas. Ultimamente tem crescido o nimero de casos devido
ao aumento da expectativa de vida desses animais tornando-se cada vez mais
necessario métodos de prevencao.

Nos Ultimos anos indmeras pesquisas estdo sendo realizadas para
compreender a influéncia do 6leo de peixe nas cardiopatias.

A ingestdo de 6leo de peixe, Omega 3, tem mostrado efeitos benéficos
na prevencdo de doencas cardiovasculares tanto nos homens como nos
animais. Tal efeito esta relacionado a presenca de acidos graxos poliinsaturados
n-3, principalmente o0s acidos eicosapentaendico (EPA) e os acidos
docosahexaenodico (DHA). Essas substéncias podem ser encontradas em
alimentos como peixes marinhos de aguas frias (salméo, atum, sardinha e
Truta), sementes de linho e soja.

O presente estudo, portanto, tem como objetivo realizar uma atualizacao

sobre a utilizagao do 6leo de peixe no tratamento de cardiopatias em cées.
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ABSTRACT

There are cardiopathies that acometem the dogs, being able this being
congenital or acquired and lately have grown the number of cases due to the
increase of the life expectancy of these animals becoming each time more
necessary prevention methods.

In recent years innumerable research is being carried through to
understand the influence of the fish oil in the cardiopathies.

The fish oil ingestion, Omega 3, has shown beneficial effect in the
prevention of cardiovascular illnesses in such a way in the men as in the animals.
Such effect this related to the presence of acid greasy polyunsaturateds n-3,
mainly acid the eicosapentaendico (EPA) and acid the docosahexaendico (DHA).
These substances can be found in foods as marine cold water fish (salmon, tuna,
sardine and Trout), hemp seeds and soy. The present study, therefore, it has as
objective to carry through an update on the use of the fish oil in the treatment of

cardiopathies in dogs.
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INTRODUCAO

As doencas cardiacas sao cada vez mais comuns em céaes e gatos. Isto
ocorre porque a expectativa de vida desses animais tem aumentado nos ultimos
anos, principalmente devido a melhor qualidade dos servigos veterinarios
atualmente prestados. As cardiopatias podem ser congénitas ou adquiridas, e
guando corretamente diagnosticadas e tratadas, podem permitir ao animal uma
excelente qualidade de vida. As alteragfes adquiridas sdo mais frequentes em
caes idosos e sdo geralmente causadas por altera¢gdes nas valvulas cardiacas
ou por alterag8es no musculo cardiaco (miocérdio).

A insuficiéncia cardiaca ocorre quando o sangue que retorna ao coracao
ndo pode ser bombeado com velocidade compativel com as demandas
metabdlicas do corpo. A insuficiéncia cardiaca tem muitas etiologias, desde
aguelas que impdem sobrecargas mecanicas sistolicas de volume ou de pressao
sobre o coragdo, as que deprimem a contratilidade do miocardio, as que
interferem na replecdo ventricular, ou aumentam as exigéncias metabdlicas
sistémicas, até as que comprometem a funcéo cardiaca (ETTINGER, 1992).

Os sinais clinicos mais comumente encontrados na doenga cardiaca sao:
apatia, intolerancia ao exercicio fisico, reducéo de apetite, diminuicdo do peso
corporal, tosse, dificuldade respiratéria, cianose, sincope, distlurbios no
crescimento em filnotes e nas atividades fisicas de cies atletas. E importante
mencionar que muitos destes sinais clinicos séo inespecificos e podem também
ser observados em outras doencgas. Muitas doencas cardiacas evoluem de forma
silenciosa e o exame clinico de rotina pode ser util no diagnéstico precoce. Os
sinais clinicos decorrentes da doenca cardiaca podem ser controlados por meio
de tratamento adequado, possibilitando boas condi¢des de vida ao paciente.

O oleo de peixe, associado ao tratamento de cardiopatias, vem sendo
muito utilizado, com respostas favoraveis. O 6leo de peixe € considerado uma
fonte rica de 6dmegas 3, e os de interesse particular para o cuidado de doencas
cardiovasculares incluem o EPA (acido eicosapentaendico) e DHA (&cido
docosahexaendico), com relatos de varios efeitos benéficos em doencas
cardiovasculares sendo importante uma atualizacdo sobre o uso do éleo de

peixe no tratamento de cardiopatias em cées.



2. Revisao de Literatura

Nas ultimas décadas tem crescido o nimero de estudos utilizando o 6leo
de peixe na prevengdo e no tratamento de doencas cardiovasculares. Os
profissionais de saude e o publico estdo cada vez mais interessados no papel
dos 6megas 3 na prevencao e no tratamento de doenga cardiaca. Nesta era de
tratamentos farmacologicos multiplos para a doenca cardiovascular muitos
acreditam que as intervencdes dietéticas simples ou com suplementos nutritivos
podem ser um método mais natural e com muitos beneficios.

O interesse do uso de 6mega 3 no tratamento de cardiopatias comecou
apos um estudo realizado em 1976 onde foi associado a diminui¢cdo dos riscos a
doengas cadiovasculares com o alto consumo pela populagdo de 6leo de peixe
em Greenland, Estados Unidos (BANG et al., 1976). Outro estudo realizado na
populacdo japonesa que possui um alto consumo de peixe e conseqlientemente
de EPA e DHA, apresentaram um baixo indice de infarto do miocérdio, outras
enfermidades cardiacas isquémicas e aterosclerose (FARRE et al., 2006).

O uso recente em 6leos de peixes decorre de seu efeito em estabilizar a
atividade elétrica do coragdo. Um estudo realizado na Itdlia observou com o
tratamento uma reducdo 36%-45% na morte cardiaca repentina e foi a chave
para evidenciar o uso de 6leo de peixe para impedir arritmias ventriculares fatais
(JENKINS et al., 2009).

Os acidos graxos que compdem o ©Omega 3 (EPA, é&cido
eicosapentaendico e DHA, &cido docosahexaenoico) agem por diversos
mecanismos: antiarritmicos, antitrombdtico, antiarteroesclerose, antiinflamatorio,
diminuicdo da pressdo sanguinea, diminuicdo da concentragao de triglicérideos
e melhora na funcéo endotelial. Os mecanismos moleculares ainda ndo estao
bem definidos, porém compreender e explica-los é importante para criar
estratégias futuras para o desenvolvimento da prevencdo e tratamento de
doencas cardiovasculares.

Outro estudo do GISSI-Prevenzione (1999), acompanhou 11.324
pacientes durante um periodo de trés anos e meio, submetidos ao uso de EPA e
DHA e tiveram como resultado uma significante redugdo no nimero de mortes

de origem cardiovascular.



Apesar de estudos evidenciarem os beneficios do 6mega 3 em doencas
cardiovasculares o mecanismo de acdo nao é inteiramente compreendido. Como
ja foi dito o 6mega 3 atua de diversas formas que serdo descritas
resumidamente a seguir:

-Antiarritmico

Os 6megas 3 sdo incorporados a membrana dos miocitos e alteram a
funcdo dos canais de ions (célcio e sddio). Esses acidos graxos inibem os canais
de sodio nos cardiomidcitos resultando num periodo refratario mais longo e
exigindo uma maior tensdo para a despolarizagdo reduzindo a freqiéncia
cardiaca (LEAF et al., 1999). Porém o 6mega 3 mantém a integridade dos canais
de célcio impedindo a sobrecarga de célcio no citosol do miocardio durante
periodos de esforgos isquémicos (HALLAQ et al., 1992).

Outros possiveis mecanismos do dmega 3 na prevengdo de arritmias
foram observados como modificagdo do sistema eicosandide pela dieta com
acidos graxos; modificagdo dos acidos graxos nos fosfolipideos das membranas,
efeito direto no miocardio; efeito no ciclo lipidico do inositol; efeito nos canais de
calcio e nos receptores enzimaticos (NAIR et al., 1997).

Através da dieta com 6mega 3 ocorre uma mudang¢a na composicdo dos
acidos graxos das membranas, inclusive do sarcolema, e essa alteragdo pode
influenciar a disponibilidade do calcio, para excitagdo-contracdo, levando a um
estado antiarritmico. No ciclo lipidico do inositol, que ocorre na membrana das
células por ativagdo da fosfolipase C, sdo formados dois segundos mensageiros;
o fosfatidil inositol trifosfato (IP3) e o diacilglicerol (DAG). O IP3 ativa o
recrutamento de calcio do reticulo endoplasmatico e também facilita a entrada
destes ions nas células. Esse aumento na concentragdo de célcio intracelular
tem sido associado a arritmias (SIMAO et al., 1997).

Os 6megas 3 tem demonstrado reduzir o célcio intracelular por inibicao
dos canais de célcio e aumento da atividade da calcio-ATPease diminuindo o
acumulo deste e reduzindo a gravidade de arritmia.

Outra forma dos 6mega 3 prevenirem as arritmias cardiacas é mediante
deslocamento na producéo de eicosandides. A infusdo intravenosa de 6leo de
peixe contendo EPA e DHA preveniu a fibrilagdo ventricular induzida por
isquemia em um estudo realizado em cées submetidos ao exercicio e ficou

comprovada a possibilidade do efeito



do oleo de peixe ser mediado via incorporacdo dos PUFAs n-3 as membranas
sarcolemais (SIMAO et al., 1997).

A fibrilac@o ventricular € uma arritmia grave, caracterizada por uma série
de contracdes ventriculares rapidas e fracas, originarios de varios pontos do
ventriculo e ndo se contraindo de uma forma coordenada, portanto néo
bombeando o sangue corretamente e podendo levar a uma parada cardiaca.

A utilizacdo de suplementacdo com 6leo de peixe por seis semanas em
cdes da raca Boxer, com cardiomiopatia ventricular direita arritmogénica,
diminuiu as arritmias desses animais o que poderia ser Util no tratamento dessa
doenca (SMITH et al., 2007). Em caes foi observado que o 6leo de peixe protege
contra fibrilagdo ventricular ap6s a oclusdo de uma artéria coronéria (Leaf et al.,
2003).

Estudos experimentais em macacos com émega 3 melhoraram a funcéo
ventricular esquerda e reduziram a pressado sanguinea que indiretamente péde
diminuir a frequéncia cardiaca (CHAMOCK et al., 1992). Assim como no estudo
de Christensen et al. (1996) a suplementacdo de 6leo de peixe aumenta a
variabilidade da frequéncia cardiaca em pacientes humanos que ja tiveram
infarto de miocardio, que se correlaciona com um menor risco de mortalidade e
arritmias malignas.

A fibrilacdo atrial € uma arritmia progressiva e € associada com
remodelacdo eletrofisiolégica patolégica das cameras cardiacas (Attuel et al.,
1982; Wijffels et al., 1995). Alguns autores reforcam o conceito de que os acidos
graxos n-3 fornecem a protecdo das arritmias atriais devido a um estudo recente
com coelhos onde as arritmias atriais foram reduzidas pela administracdo
cronica de um suplemento de 6leo de peixe (Ninio et al., 2005).

Cunha et al. (2007) demonstraram que a administragdo aguda do 6leo de
peixe em cdes adultos impede completamente a remodelacdo eletrofisioldgica
atrial aguda em reposta a passeio rapido, o que pode minimizar a auto-
perpetuacao da fibrilacao atrial. Assim como no estudo de Sarrazin et al. (2007)
gue administraram por quatorze dias 6leo de peixe para cdes e observaram uma
reducédo de 70% - 80% do risco de fibrilacdo atrial comparando com os outros.

- Antitrombético
A trombose € um desequilibrio da hemostasia normal, que da origem a

formacao patolégica de trombos. Ha trés influéncias priméarias que originam a



formacéo de trombos: lesédo endotelial, estase ou turbuléncia do fluxo sangtineo
e hipercoagulabilidade sanguinea.

O efeito antitrombdético ocorre principalmente porque reduz a formacéo de
tromboxano A2. Uma das principais propriedades dos acidos graxos dmega 3,
particularmente EPA, é a reducdo do &cido araquiddnico nos fosfolipideos da
membrana das plaquetas e provavelmente também das células endoteliais. O
acido araquidodnico libera-se da membrana celular depois da ativacdo de
plaguetas e células endoteliais, devido a atividade da fosfolipase A2, e é
metabolizado por hidroxigenases produzindo tromboxano A2, um potente
ativador plaquetario, e prostaciclina (PGI2), um inibidor da atividade plaquetaria
no endotélio. Ao diminuir o conteddo do acido araquiddnico reduz
consequentemente o0 substrato para a sintese de eicosandides, portanto, o
consumo de &cidos graxos 6mega 3 favorece a uma menor formagdo de
tromboxano A2 e PGI2 (FARRE et al., 2006).

Um estudo realizado em ratas alimentadas com EPA demonstrou uma
reducdo na quantidade de acido araquiddnico nas plaquetas e na parede
vascular o que se associou com uma reducao na formacéo de tromboxano A2 e
PGI2. Apesar da reducédo da capacidade das plaquetas em produzir tromboxano
A2, ndo se detectaram mudancas na tendéncia a sua ativagédo. Provavelmente,
esta observacdo pode justificar o porque da relagdo tromboxano A2/PGI2 néo
variar, ndo modificando a relacdo protrombotico/antitrombotico. Neste sentido,
observou-se uma reducdo na capacidade da parede vascular de inibir a
reatividade plaquetaria em ratas alimentadas com acidos graxos n-3, o que
poderia estar relacionada com uma menor produgdo de PGI2 pela parede
vascular. Da mesma forma, tanto estudos realizados in vitro como in vivo em
modelos animais e em humanos, ndo parecem demonstrar mudangas na
producdo de PGI2 ou inclusive descrevem aumentos depois da administracao de
dietas enriquecidas com &cidos graxos n-3. Como exemplo, Saito et al. (1997)
observaram um aumento na producdo de PGI2 em células de musculo liso
vascular de rata que tomaram uma dieta enriquecida de EPA. No entanto,
Achard et al. (1997) encontraram em células endoteliales bovinas que o EPA
reduziu a expressao da PGI2 sintase, a enzima encarregada de sintetizar PGI2
transcripcional (FARRE et al., 2006).



Em outro estudo a ingestdo de 6leo de peixe resulta em diminuicdo da
producdo de PGE2 e seus metabdlicos; diminuicdo das concentragdes de TXA2;
diminuicdo da formacdo de LTB4, que é um indutor da resposta inflamatéria e
agente quimiotatico para leucdcitos; aumento da concentragdo de tromboxano
A3 (TXA3) que induz pouco a agregacdo plaquetéria e a vasoconstri¢ao;
aumento das concentragBes de PGI3 que é um importante vasodilatador e
inibidor da agregacao plaquetéaria; aumento da concentracdo de LTB5 que é um
fraco agente indutor de inflamag&o e com baixa ac&o quimiotatica (SIMAO et al.,
1997).

Outro mecanismo pelo qual os acidos graxos 6mega 3 podem reduzir a
ativacdo das plaquetas é a modificacdo da atividade dos receptores dos
ativadores plaquetarios. Foi demonstrado que DHA e EPA podem atuar como
antagonistas dos receptores de tromboxano A2 e PGH2 nas plaquetas. O DHA é
mais potente do que EPA para reduzir a ativagdo plaquetaria induzida pelo
analogo do tromboxano A2 (BALK et al., 2006). A trombose arterial € a
complicacao letal principal do aterosclerose (HORNSTRA, 1980).

Entretanto, segundo Saynor et al. (1984) e Sanders et al. (1981), o
principal efeito dos acidos graxos 6mega-3 sobre as doencas coronarias estaria
na sua acdo sobre a agregacgdo plaquetaria, redu¢do na producdo de TXA2 e
prolongamento do tempo de sangramento. DeCaterina et al. (1990) relatou que
pacientes com doenca coronaria suplementado com EPA e DHA por 28 dias
diminuiram em 36% o tromboxano A2 do soro e houve um aumento no tempo de

sangramento em 40%.

- Anti-aterosclerose

A aterosclerose € um processo de estreitamento progressivo da luz da
artéria resultante da formacgéo da placa de ateroma, processo degenerativo que
resulta de alteragfes ao nivel da parede das artérias, deposicdo de gorduras e
agregacédo plaquetaria. Os altos niveis de colesterol na dieta estéo relacionados
a maior formacéo de placas de ateroma.

Estudos experimentais em animais alimentados com Oleo de peixe
obtiveram protecdo contra a progressao de placas ateroscleréticas. Em seres

humanos com doenca corondria a suplementacdo com acidos graxos 6mega 3



durante dois anos resultou em melhorias na aterosclerose, avaliada pela
angiografia (DIN et al., 2004).

O Omega 3 afetam fatores implicados no desenvolvimento da
aterosclerose devido a reducdo de lipideos, inflamacéo, producéo de fator de
crescimento ou a supressao da proliferacdo de células musculares lisas (DIN et
al., 2004).

Os mecanismos pelos quais os acidos graxos n-3 previnem doencas
cardiovasculares ateroscleroticas incluem modificagdes nos niveis dos lipideos
plasmaticos, alteragbes hepéticas no metabolismo do colesterol e reducdo da
captacdo do colesterol pelo figado (GOODNIGHT, 1995). A preservagdo da
funcdo endotelial, reducéo do colesterol plasmético e estabilidade da placa de
ateroma sdo importantes para reducéo de eventos coronarianos (MEREDITH et
al.,1993).

A placa de ateroma pode ser estabilizada com a incoorporagédo do dmega
3, devido a uma reducéo na infiltracao de células inflamatérias causada por uma
reducdo na atividade dessas células (FARRE et al., 2006).

A regressao da aterosclerose correlaciona-se com o aumento de HDL
(lipoproteina de alta densidade) e com a diminuicdo da LDL (lipoproteina de
baixa densidade). Phillipson et al. (1985) verificaram que pacientes com
hipertrigliceridemia, tratados com acidos graxos n-3, apresentavam reducdo nos

niveis de triacilglicerdis, lipoproteina de densidade muito baixa (VLDL) e LDL.

- Antiinflamatério

A hip6tese antiinflamatdria dos dmegas 3 inicialmente estava baseada na
observacao de uma reducdo no numero de células pro-inflamatdrias que infiltram
na placa de ateroma depois da administracdo deles ( BALK et al., 2006).

A adesdo dos leucécitos circulantes ao endotélio vascular e a posterior
infiltracdo na parede vascular séo reguladas por diferentes proteinas de adeséo
presentes tanto nos leucdcitos como no endotélio. Estudos in vitro demonstraram
que o DHA reduz a expressdo dessas moléculas de adesdo diminuindo a
infiltracdo de mondcitos e macréfagos (WEBER et al.,, 1995). Essa menor
infiltracdo de células inflamatérias na placa de ateroma tem-se relacionado com
uma maior estabilidade desta. Contrariamente, Thies et al.(2003) né&o

observaram reducdo dessas moléculas de adesdo nas placas apesar de ter



ocorrido uma diminui¢cdo de leucécitos na placa de ateroma, o que indica mais
uma vez a presencga de controvérsias entre os estudos experimentais.

Outro mecanismo é que o EPA e DHA modulam as respostas
inflamatérias devido a sua acgdo de diminuir o acido araquiddnico nas
membranas celulares reduzindo assim a sintese de eicosandides e
consequentemente uma producdo diminuida de agentes inflamatérios como
prostaglandina (PGF2), tromboxano B2(TXB2), leucotrieno B4(LTB4), acido
hidroxieicosatetraenoico e leucotrieno E4 (TLE4) (DIN et al., 2004).

Outro possivel mecanismo é que o DHA reduz a adesdo de monécitos ao
endotélio e diminui a formacgao de PAF (fator ativador de plaquetas) pelo proprio

endotélio.

- Melhora na funcdo endotelial

A funcdo endotelial anormal é encontrada em individuos com fatores de
risco cadiovasculares ou doenga coronaria estabelecida. Os acidos graxos
Omega 3 tem efeito direto na fungcdo endometrial vasomotor. Segundo Nestel et
al. (2002) o estudo realizado durante trés meses relatou que com o uso de
Omega 3 ocorreu uma vasodilatagdo induzida por um aumento de fluxo
sanguineo correlacionado com o aumento das concentracbes de EPA nas
membranas dos eritrécitos ou com o aumento de DHA no plasma, melhorando a
funcdo endotelial. Essa melhoria na disfuncdo endotelial atribui-se a capacidade
dos acidos graxos 6mega 3 de aumentar a liberagdo de oxido nitrico (NO) pelas
células edoteliais. O NO funciona como uma importante molécula sinalizadora
capaz de facilitar a dilatagdo dos vasos sanguineos e de reduzir a resisténcia

vascular.

- Pressdo sanguinea

O ¢leo de peixe interfere em varios locais do organismo podendo reduzir
a pressdo arterial, e possivelmente esta seja a razdo dele diminuir o risco da
doencga coronariana. Além disso, pode diminuir a presséo arterial possivelmente
pelos seus efeitos sobre a fungdo endotelial. O DHA é mais efetivo a esse efeito
do que o EPA (Caballero et al., 2006). Pelo menos dois mecanismos podem
esclarecer esse efeito. Primeiramente devido a incorporacdo do EPA e DHA no

fosfolipideos da membrana como ja foi dito que aumenta a conformidade arterial



sistémica. (NESTEL et al., 2002). A explicacdo mais aceita sobre 0 mecanismo
de acdo dos dmegas-3 na reducédo da pressao arterial é a diminui¢éo da sintese
de tromboxane A2 e aumento da sintese de prostaciclinas (PGI2 e PGI3) e de
tromboxane A3 (Knapp, 1989). Lembramos que o tromboxane A2 é
vasoconstritor e as prostaciclinas sdo vasodilatadoras. O EPA da dieta é
convertido em PGI3 no homem e ndo suprime a formacédo de PGI2 a partir do
acido araquidénico.

Outro efeito relatado é a diminuicdo da sensibilidade vascular a
angiotensina reduzindo seus efeitos (Kenny et al., 1992).

O efeito hipotensor dos 6mega-3 ndo pode ser atribuido somente a
alteracdo da sintese dos produtos da ciclooxigenase (Knapp, 1991), porque
esses acidos graxos provocam aumento da excrecdo renal de sédio, diminuicao
do célcio intracelular e aumento do potassio intracelular, fatores que levam a
diminuicdo da volemia e ao relaxamento da musculatura arteriolar. Essas
alteracBes também provocam menor reatividade vascular a substancias
vasoconstritoras como a adrenalina e a noradrenalina.

Existe um outro efeito relacionado com o papel do citocromo P-450
produzindo epoxidos a partir do &cido araquidbnico, sendo tais substancias
vasodilatadoras. Quantidades substanciais de compostos analogos aos epoxidos
sdo derivados do &cido eicosapentandico durante a ingestdo de acidos graxos
6mega-3 (Knapp, 1991).

O aumento da atividade plasmatica da renina observada nos pacientes
hipertensos que estdo ingerindo dmega-3, assim como o alto nivel de renina
observado nos Esquimds pode ser interpretado como efeito homeostatico contra
regulatdrio ( Jorgensen et al.,1986).

A melhoria da microcirculagdo com a diminuicdo da viscosidade do
sangue e o aumento da flexibilidade dos eritrocitos contribuem para a queda da

presséo arterial (Knapp, 1991).

- reducdo do triglicéride

Os mecanismos propostos incluem desde modificagbes favoraveis nos
niveis de lipides plasmaticos, altera¢des hepaticas do metabolismo do colesterol,

até a reducao da captacdo do colesterol pelo figado.



Uma das mais consistentes e reconhecidas propriedades anti-
aterogénicas do 6mega 3 esta na interferéncia com a maioria dos fatores de
transcricdo que controlam a expressao das enzimas responsaveis pela sintese
de triglicérides e oxidacéo dos acidos gordos, tendo uma reducéo na sintese de
triglicerideos e, portanto, redugdo nas taxas de secrecdo hepéaticas com
densidade muito baixa de lipoproteinas (VLDL), (MASSARO et al., 2008).

A acentuacdo da peroxidacdo lipidica das LDL faz sentido logico,
considerando o maior nimero de duplas ligagcbes nas moléculas dos acidos
graxos 6mega-3. Em consequéncia, acentua-se a peroxidacéo da parede arterial
e, por este mecanismo, somado a elevacdo do colesterol plasmatico,
compromete-se a funcdo endotelial. De acordo com este raciocinio a
administracdo de acidos graxos 6mega-3 deve induzir a aterogénese e agravar a
aterosclerose. Entretanto, deve-se considerar o especial efeito destas
substancias sobre a agregacdo plaquetaria, a fibrindlise e a formacédo das
prostaciclinas, que podera compensar os efeitos adversos sobre a aterogénese
(JORGE et al., 1997)

Estudos que avaliaram o efeito do EPA e DHA sobre o perfil lipidico, de
um modo geral, demonstraram reducao das colesterol-VLDL e da trigliceridemia.
Ja em outra revisdo os resultados mostraram que os acidos graxos 6mega-3
elevaram o colesterol plasméatico e as VLDL, sem influir significativamente nos
niveis das particulas de LDL-colesterol e HDL-colesterol. Os triglicérides
reduziram-se de forma significante (SANDERS et al., 1985).

Outras analises descritas na literatura em animais de experimentagdo
apresentam resultados controversos, quando se referem ao efeito dos acidos
graxos Omega-3 sobre o perfil lipidico. Em coelhos hipercolesterolémicos,
verificaram que o grupo de animais tratados com &cidos graxos 6mega-3
apresentou elevacgéo significante das B-VLDL e LDL-C, assim como dos niveis
de peroxidos no plasma. Verificaram também aumento do nimero de células
espumosas na intima arterial. Por estes resultados os acidos graxos 6mega-3
induziriam a aterosclerose, agravando a peroxidacdo lipidica e elevando o
colesterol plasmatico. E possivel que os resultados aparentemente
contraditorios, observados em relagdo ao perfil lipidico e a fungdo endotelial,
dependam da espécie animal estudada e das especificidades do seu
metabolismo lipidico (JORGE et al., 1997).



CONCLUSAO

De acordo com os estudos apresentados nesta revisdo, nota-se que 0s
efeitos benéficos da suplementacéo dietética com acidos graxos n-3 sao muitos.
Inimeros estudos tém demonstrado sua agao protetora no processo inflamatério
da aterosclerose, na trombose, hipertensao arterial, nas arritmias, hiperlipidemia,
entre outros. Embora os acidos graxos tenham efeitos indesejaveis, como o
aumento da LDL ou do estresse oxidativo, esses resultados ainda séo
contraditérios e parecem secundarios, quando avaliados no contexto dos
beneficios alcangados.

O principal efeito dos acidos graxos, dmega 3, sob as doengas coronarias
estaria ligado a sua acdo em relacdo a agregacdo plaquetédria, reducdo na
producado de tromboxano e no prolongamento no tempo de sangramento.

As pesquisas realizadas sobre o uso de 6leo de peixe, 6mega 3, em
tratamento de cardiopatia em caes sdo essenciais e necessitam ter continuidade,
pois varios topicos ainda precisam ser esclarecidos, como relacéo dose/ efeito e
alguns mecanismos de acao.

Apesar de varios estudo contraditérios, o acido graxo 6mega 3 tem
beneficios relevantes tanto em tratamentos para seres-humanos, quanto em

animais.
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