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RESUMO 

As dietas ocidentais são ricas em ácidos graxos saturados (SFA) e ácidos graxos trans (TFA). A dieta 

hiperlipídica (HF) promove um aumento de lipídios e dislipidemia. Os poliinsaturados (PUFAs) têm 

ação anti-inflamatória e antioxidante, têm sido associados ao consumo de ômega-3 e estão relacionados 

à redução de alguns tipos de doenças. A associação entre exercício e PUFAs reduz o risco de morte. O 

estudo avalia os efeitos do exercício físico aeróbio associado ao ômega-3 na próstata ventral de ratos 

Wistar suplementados com um HFD. 49 ratos foram divididos em 7 grupos: CT- recebeu dieta padrão e 

água ad libitum; HF- recebeu apenas dieta hiperlipídica; HF+FO- os animais receberam dieta 

hiperlipídica e óleo de peixe; HF+Ex- receberam dieta hiperlipídica e fizeram exercício físico aeróbio; 

HF+FO+Ex- receberam dieta hiperlipídica, óleo de peixe e realizaram exercício físico; HF+CO- 

receberam dieta hiperlipídica e óleo de chia; HF+CO+Ex- os animais receberam dieta hiperlipídica, óleo 

de chia e realizaram exercício físico. O estudo teve a duração de 14 semanas, a ingestão ω-3 (óleo de 

peixe e óleo de chia, 1ml via gavagem) foi suplementado antes do exercício físico, o protocolo de 

exercício físico aeróbio (natação) consistiu em três vezes por semana, durante 30 minutos, ambos 

durante 8 semanas. A próstata ventral foi coletada, pesada e processada para análise. O HF modificou o 

peso corporal final e o ganho de peso, diminuiu a expressão do receptor androgênico (AR); aumento da 

inflamação prostática via TNF-α; a suplementação de FO diminuiu o peso corporal final, a inflamação, 

aumenta a imunorreatividade da AR; o exercício físico aeróbio reduz o peso corporal final e a expressão 

de IL-6 e TNF-α; FO e CO associados ao exercício reduzem o peso corporal final e o ganho de peso; o 

CO aumentou os genes NRF-2 e GSS, o FO reduz essas expressões e o exercício físico aeróbio associado 

ao FO, potencializando a expressão de CAT e NOS 2. Os PUFAs reduziram os danos causados pelo 

excesso de HF, em conclusão, para que haja maior eficácia em ω -3, é necessário associar-se ao exercício 

físico aeróbio. 

Palavras-chaves: metabolismo lipídico, PUFAs, obesidade, exercício aeróbio, próstata.  



 

 

 

 

14 

ABSTRACT 

Western diets are rich in saturated fatty acids (SFA) and trans fatty acids (TFA). High fat diet (HF) in 

promote an increase in lipids and dyslipidemia. Polyunsaturated (PUFAs) have anti-inflammatory and 

antioxidant action, it has been linked to the consumption of omega-3 is related to the reduction of some 

types of diseases. The association between exercise and PUFAs reduced  risk of death. The study 

evaluate the effects of aerobic physical exercise associated with omega-3 on the ventral prostate of 

Wistar rats supplemented with a HFD. 49 rats were divided into 7 groups: CT- received a standard diet 

and water ad libitum; HF- received the high fat diet; HF+FO- high fat diet and fish oil; HF+Ex- received 

a high fat diet and done physical exercise; HF+FO+Ex- high fat diet, fish oil and performs physical 

exercise; HF+CO - high fat diet and chia oil; HF+CO+Ex- high-fat diet, chia oil and performed physical 

exercise. The study lasted 14 weeks, the ω-3 intake (fish oil and chia oil, 1ml via gavage) was 

supplemented before physical exercise, the aerobic exercise (swimming) protocol consisted of three 

times a week, for 30 minutes, both for 8 weeks. The HF modified the final body weight and the weight 

gain, decreased the expression of the androgen receptor (AR); increased prostatic inflammation via 

TNF-α; the supplementation of FO decreases final body weight, inflammation, increases AR 

immunoreactivity; aerobic physical exercise reduces the final body weight and the expression of IL-6 

and TNF-α; FO and CO associated with exercise reduces final body weight and weight gain; the CO 

increased the NRF-2 and GSS genes, FO reduces these expressions and the aerobic physical exercise 

associated with FO, potentiating the expression of CAT and NOS 2. PUFAs reduced the damage caused 

by excessive HF, in conclusion, so that there is greater effectiveness in ω-3 intake, it is necessary to 

associate with aerobic physical exercise. 

Keywords: lipid metabolism, PUFAs, prostate, obesity, aerobic exercise.  
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1.0 Introdução 

A próstata é uma glândula sexual acessória masculina importante para o processo reprodutivo, 

secreta líquido fino de aspecto leitoso com vários nutrientes que compõem o fluido seminal (Francis et 

al., 2018). A próstata ventral é uma glândula túbulo-alveolar revestida por epitélio simples andrógeno 

dependente que regula o seu crescimento, desenvolvimento e manutenção celular. Os andrógenos 

auxiliam na regulação do equilíbrio funcional entre os processos de proliferação celular e de apoptose. 

A morfologia e a fisiologia da próstata apresentam alterações que afetam essa glândula. Entre elas, 

destacam-se a hiperplasia prostática benigna (HPB), neoplasia intraepitelial (PIN), atrofia prostática 

(AP), atrofia inflamatória proliferativa (PIA) e câncer de próstata (CPa) (Marzo et al., 2007). Alterações 

hiperplásicas acometem homens com frequência, estima-se que aproximadamente 65.840 novos casos 

de câncer de próstata ocorrerão no Brasil em 2020, equivalente a 29,2% da população, tornando as 

doenças o segundo câncer mais comum no mundo (INCA, 2020). Fatores associados ao risco de 

proliferação prostáticas estão relacionadas ao estilo de vida sedentário, consumo excessivo de refeições 

com alto teor calórico e pouco nutritivo (Peisch et al., 2017), aumento das taxas de obesidade (Hsing et 

al., 2002) e prevalência de tabagismo (Peisch et al., 2017). Esses fatores induzem um ambiente 

inflamatório na próstata (Vykhovanets et al., 2011), podendo promover o 

aparecimento/desenvolvimento de câncer de próstata (Huang et al., 2012). 

Alterações metabólicas induzidas pela dieta rica em gordura e açúcar desregulam a homeostase 

energética e promovem a obesidade (Saltiel et al., 2001; Kahn et al., 2001). A dieta hiperlipídica (HF) 

é caracterizada pelo acúmulo excessivo de gordura  inflamação crônica de baixo grau, que está 

relacionada a doenças metabólicas, incluindo diabetes tipo 2, dislipidemia, aterosclerose e hipertensão 

(Sethi et al., 2015). Notavelmente, as dietas ocidentais são ricas em ácidos graxos saturados (AG) e 

ácidos graxos trans (AGT), e o excesso de AGS na dieta promove acúmulo de lipídios e dislipidemia. 

Caracteriza-se por HF o consumo excessivo de lipídios (40%-50% da ingestão calórica total) como 

ácidos graxos saturados, gorduras saturadas e trans insaturadas (Schrauwen; Westerterp, 2000); 

(Greenwood; Winocur, 2005). O teor elevado de gordura saturada na dieta aumenta o crescimento de 
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câncer prostático (CPa) em células in vitro, enquanto a dieta com baixo teor de gordura retarda o 

crescimento de células cancerígenas prostáticas (Bianco et al., 2006; Wang et al., 1995).  

O aumento do aporte nutricional promove a obesidade fator primário desencadeador de 

inflamação sistêmica. O excesso de nutrientes leva primeiramente à ativação da sinalização metabólica 

ativando vias que incluem c-Jun N-terminal quinase (JNK), fator nuclear k B (NF-kB) e proteína quinase 

R (Tuncman et al., 2006). A ativação dessas vias inflamatórias leva a uma indução de baixo nível de 

citocinas inflamatórias, resultando em uma resposta inflamatória de baixo grau (Kalra & Dhar et al., 

2017). Segundo fato é que o excesso de nutrientes e a obesidade também levam à hiperplasia e 

hipertrofia de adipócitos, remodelação do tecido e aumento nos ácidos graxos livres resultando em 

mudanças na produção de adipocinas e uma resposta inflamatória (Meng et al., 2013). A inflamação é 

um processo da reação do corpo a agentes desconhecidos ou danos aos tecidos. Entre os principais 

marcadores pró-inflamatórios estão a interleucina-6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α). 

Essas citocinas têm papel imunoregulatórios (Akira & Kishimoto et al., 1992). A obesidade também 

leva ao aumento do estresse do retículo endoplasmático, resultando na ativação de NF-κB, JNK e 

aumento do estresse oxidativo e, por sua vez, a supra regulação de citocinas inflamatórias (Bays & 

Mandarino et al., 2004; Wang et al., 2017). Todas essas vias contribuem para o início da inflamação 

associada à obesidade. Embora a inflamação associada à obesidade esteja localizada principalmente no 

tecido adiposo branco, outros tecidos mostraram ter aumentado a inflamação na obesidade, incluindo a 

próstata. No entanto, a resposta inflamatória é um mecanismo imunológico efetor ativado com a 

consequente progressão tumoral (Mantovani et al., 2008; Gallí et al., 2009). O aumento inflamatório 

resultante da dieta hiperlipídica pode progredir para alterações prostáticas promovendo a formação de 

espécies reativas do metabolismo oxidativo (ERMO), fatores que têm merecido atenção especial nos 

últimos anos (Khandrika et al., 2009).  

ERMO ou radicais livres (RL) são moléculas altamente instáveis (Khandrika et al., 2009), são 

geradas no ambiente intracelular, podem produzir alterações em uma fita ou na dupla fita de DNA, 

oxidando as bases pirimídicas, púricas e desoxirriboses, levando à mutagênese (Bayraktar et al., 2010). 

A modificação em alguns genes pode ativar proto-oncogenes ou desativar genes supressores de tumor 
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(Shi et al., 2004; Badjatia et al., 2010). Além disso, grandes quantidades de peróxido de hidrogênio 

(H2O2) são produzidas e excretadas pelas células tumorais. Essa configuração eletroquímica permite a 

interação com macromoléculas biológicas, que podem causar alterações nos componentes celulares: 

proteínas, DNA e lipídios (Brown-Borg.,1996). O desequilíbrio entre a formação e remoção de ERMO 

no corpo, devido à diminuição de antioxidantes endógenos ou ao aumento na geração de ERMO, estado 

de estresse oxidativo aumentado um estado oxidante que favorece a ocorrência de lesões oxidativas em 

macromoléculas e estruturas celulares, o que pode resultar em morte celular (Badjatia et al., 2010; 

Bayraktar et al., 2010). Assim, o estresse oxidativo (EO) é instalado, uma condição na qual ocorre um 

desequilíbrio entre as concentrações de espécies antioxidantes (Badjatia et al., 2010; Bayraktar et al., 

2010; Brown-borg et al., 1996). O EO persistente em níveis exacerbados pode causar resistência a 

apoptose, além de promover a proliferação celular, com o crescimento estimulado pela superóxido 

dismutase (SOD) e H²O² (Brown et al., 2001; Bicknell et al., 2001). 

O organismo humano possui um sistema de defesa intrínseco contra a ação dos RL, esse sistema 

pode ser subdividido em sistemas enzimáticos e não-enzimáticos. Vitaminas A, C, E e selênio estão 

entre os principais antioxidantes não-enzimáticos do organismo (Badjatia et al., 2010; Bayraktar et al., 

2010). Dentre as enzimas endógenas, destacam-se a superóxido dismutase (SOD), que catalisa a 

dismutação do ânion superóxido em H2O2; a catalase (CAT), que converte H2O2 em oxigênio molecular 

e água; e a glutationa peroxidase (GSH-Px), que catalisa a degradação de H2O2 e hidroperóxidos e, dessa 

maneira compõe importantes vias detoxificadoras de enzimas secundárias (Bayraktar et al., 2010). Essas 

enzimas secundárias como a glutationa-S-transferase (GST) e a glutationa redutase (GR) atuam 

conjuntamente com a GSH-Px na detoxicação de ERMO (Badjatia et al., 2010; Bayraktar et al., 2010).  

As alterações no balanço entre antioxidantes e oxidantes implicam em lesões de DNA gerando 

processos pré-mutagênicos e podendo levar, em alguns casos, ao câncer (Eblin et al., 2009). Desta 

forma, a quantificação da glutationa pode indicar uma possível correlação entre a diminuição da 

atividade de enzimas antioxidantes, como a GSH-Px, e o aumento nos níveis de bases de DNA lesadas 

devido ao dano oxidativo, comprovando a hipótese de que reações que levam à formação de ERMO 

podem aumentar a quantidade de células malignas (Badjatia et al., 2010; Bayraktar et al., 2010).  
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Apesar da relevância clínica das enzimas antioxidantes, na literatura especializada são escassos 

os dados sobre os perfis de expressão e regulação dessas enzimas no CPa. Maders (et al., 2011) 

correlacionaram o grau (Gleason) e o estágio do CPa com as atividades das enzimas SOD, CAT, GSH-

Px e concluíram que a diminuição dos níveis séricos destas enzimas antioxidantes é considerada um 

importante fator de desenvolvimento e progressão tumoral. Polimorfismos no gene da enzima GST 

foram associados ao aumento do risco de desenvolvimento do CPa (Qadri et al., 2011). A superfamília 

da enzima GST está envolvida na biotransformação de vários compostos reconhecidos como fatores de 

risco para o CPa e o carcinoma urotelial, tais como hidrocarbonetos aromáticos policíclicos e solventes 

halogenados, catalisando a conjugação desses compostos eletrolíticos em glutationa, o que diminui suas 

toxicidades e facilita suas excreções pelo organismo (Maders et al., 2011; Qadri et al., 2011). Contudo, 

nas células tumorais, a ação das GSTs pode levar à resistência de drogas antitumorais  (Townsend&Tew 

et al., 2003). A glutationa S-transferases (GSTP), uma subclasse da enzima GST, também está envolvida 

na detoxificação de carcinógenos e atividade antioxidante (Qadri et al., 2011). Nelson (et al., 2007) e 

(Qadri et al., 2011) demonstraram que mutações somáticas causam inativação do gene para GSTP, 

localizado no cromossomo 11q13 evidenciando a ineficiência de ações terapêuticas. Assim, recursos 

como a utilização de ácidos graxos poli-insaturados (PUFAs) estão sendo indicados e utilizados como 

antioxidantes para o tratamento de diversas doenças, dentre elas o câncer prostático.  

Ácidos graxos são classificados em três categorias baseados na quantidade de duplas ligações 

em cadeias laterais: ácidos graxos saturados (SFA, sem dupla ligação), ácido graxo monoinsaturado 

(MUFAs, uma dupla ligação) e os ácidos graxos poli-insaturado (mais que duas duplas ligações). Há 

duas principais classes de PUFAs: o ômega-3 (ω-3) e o ômega-6 (ω-6), que são considerados poli-

insaturados pois, sua cadeia carbônica compreende várias duplas ligações. O ω-3 é classificado como 

ácido graxo poli-insaturado de cadeia longa, pois, possui a primeira dupla ligação localizada entre o 

terceiro e o quarto átomos de carbono do final da cauda. São exemplos de ácidos graxos da família do 

ω-3: alfa-linolênico (ALA) C18:3, docosahexaenóico (DHA) C22:6 e eicosapentaenóico (EPA) C20:5. 

É sabido que a composição estrutural de PUFAs afeta sua distribuição na membrana celular 

(Wiktorowska-Owczarek & Nowak et al., 2015), o que afeta no processo de metabolização e oxidação 
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dos mesmos, sendo os ácidos graxos ω-3 considerados suscetíveis a oxidação, aumentando sua 

expressão de acordo com a forma de armazenamento (Cholewski et al., 2018). 

Os PUFAs possuem propriedades anti-inflamatórias (Bhangle & Kolasinski et al., 2011) são 

considerados benéficos para a saúde. No entanto, ácidos graxos ω-3 e ω-6 possuem efeitos opostos nas 

funções metabólicas do corpo. Diversos estudos têm investigado os efeitos da suplementação de ω-3 em 

células tumorais prostáticas. (Bratton et al., 2019) estudos recentes têm destacado mudanças na dieta e 

a redução do CPa, diminuindo a ingestão da proporção de ω-6, aumentando a ingestão de ω-3. Ao 

analisar os efeitos de PUFAs na proliferação e sobrevida de células do CPa, Bratton (et al., 2019) 

destacaram que o efeito positivo da dieta mediterrânea, baseada no consumo de alimentos frescos e 

naturais como azeite, frutas, legumes, etc, foi qualitativamente atribuível, em parte, devido ao teor de 

ácidos graxos ω-3 dos peixes. Efeitos de dietas ocidentais ricas em PUFAS ω-6 estão associadas à 

inflamação, constrição de vasos sanguíneos e agregação de plaquetas (López-Vicario et al., 2015). 

Descontrolado aumento de inflamação aguda, devido ao excesso de estímulos, pode prover e influenciar 

o aumento de microambientes tumorais (Nathan et al., 2010). Persistentes inflamações oriundas da dieta

rica em lipídicos com altas concentrações de PUFAs ω-6 tem sido ligada ao risco de câncer e metástases 

(Calder et al., 2012). 

Ao contrário o ω-3 pode reduzir a inflamação, alterar a função vascular, biomarcadores de 

carcinogêneses, reduzindo os riscos de doenças cardiovasculares e câncer (Tabas et al., 2014). O ω-3 

apresenta substancial proteção contra outras doenças metabólicas crônicas, como obesidade, diabetes e 

osteoporose (Ishihara et al., 2019). Fontes principais de ácidos graxos ω-6 na forma de ácido linoleico 

(LA) com baixas proporções de ω-3 (ALA) são encontradas em sementes e óleos vegetais como óleo de 

canola, soja, girassóis e milho (Parrish et al., 2013). Por outro lado, a semente de chia (Salvia 

Hispânica)são abundantes em ALA (ω-3), assim como óleo de peixe que possui grandes proporções de 

EPA, DPA, DHA e ARA diretamente utilizados para funções fisiológicas no corpo (Deol et al., 2017; 

Kahraman et al., 2017; Kutzner et al., 2017). Ácidos graxos EPA e DHA são percursores de mediadores 

como prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos, que em conjunto são chamados de eicosanóides. 

Eicosanóides são lipídios bioativos de 20 carbonos derivados do metabolismo de ácidos graxos poli-
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insaturados, que podem modular vários processos biológicos (Gomes et al., 2018). Estima-se que cerca 

de 0,2% de ALA é convertido em EPA, 64% de EPA a ácido docosapentaenóico (EPA, 22: 5 ω-3) e 

37% de EPA a DHA. Assim, a quantidade total de EPA e DHA convertida de ALA é de cerca de 0,13% 

e 0,05% do ALA de partida, respectivamente. Esses achados sugerem que qualquer contribuição da 

síntese de ácidos graxos para o metabólito da PUFAs provavelmente favorece o alongamento de PUFAs 

ω-6 em ω-3.  

A metabolização de ω-3 e ω-6 em eicosanoides ocorre através de um grupo específico de 

enzimas. Iniciando em ácido araquidônico para prostaglandinas e tromboxanos via cicloxigenase (COX) 

e hidroperoxidase (HOX), produzindo prostaglandina G2 (PGG2) e prostaglandina H2 (PGH2) (Arima et 

al., 2011). Na próstata, a prostaglandina E2 (PGE2) é o mais abundante mediador pro-inflamatório, e sua 

expressão está aumentada em tumores prostáticos (Greenhough et al., 2009; Coussens et al., 2010; 

Gomes et al., 2018). A PGE2 também pode induzir efeitos anti-inflamatórios aumentando a produção de 

lipoxina, induzindo 15-LOX (lipooxigenase) (Wiktorowska-Owczarek & Nowak, 2015). O metabólito 

ALA tem sido associado com EPA e conjugado a taxanos para melhorar os efeitos quimioterápicos de 

segunda linha, por seu aumento potencial indução de apoptose celular em tumores via ativação de 

FAS/CD95. Estudos recentes relacionam a suplementação com óleo de peixe, e a diminuição da ativação 

de NF-κB induzido por LPS em monócitos reduzindo a fosforilação de IkkB. Outra via pela qual é 

possível ativação anti-inflamatória dos derivados de ômega-3 (1ml), é pela ativação dos receptores de 

proliferação de peroxissomos gama (PPAR-γ) induzido por EPA, podendo interferir na translocação de 

NF-κB para o núcleo, reduzindo as citocinas associadas, TNF-α e IL-6 (Li et al., 2005).  

Vários mecanismos pelos quais PUFAs ω-3 mantêm a homeostase do corpo foram propostos, 

incluindo os seguintes: 1) Eles podem aumentar a produção de eicosanóides anti-inflamatórios, 

incluindo lipoxinas, resolvinas, protectinas e maresinas que podem aumentar a fagocitose e a resolução 

da inflamação (Krishnamoorthy et al., 2018; Serhan et al., 2018); 2) eles podem inibir a produção de 

moléculas de adesão celular (ICAM-1, VCAM-1, ELAM-1) mediadas por receptores ativados por 

proliferadores de peroxissoma (PPARα e PPAR-γ) (Albadine et al., 2014); 3) podem limitar a produção 

e a atividade de mediadores inflamatórios, incluindo proteínas quinases (JNK, MAPK, p38), fator 
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nuclear-κB, quimiocinas, citocinas (TNFα, TNF-1β, IL-1, IL-1, IL-6 , IL-8, MCP-1, etc.) e fatores de 

crescimento angiogênicos (VEGF) (Pollak et al., 2013); 4) podem inibir o fator nuclear da proteína 1c 

de ligação ao elemento regulador de esterol (SREBP-1c), que medeia a degradação de lipídios e reduz 

a biossíntese de lipídios (Isobe et al., 2013) e 5) eles podem melhorar a captação de glicose e a regulação 

hipotalâmica (Shahidi et al., 2018). O potencial regulatório e a relevância da sinalização inflamatória 

em alterações prostáticas indicam que o entendimento dessas vias de sinalização induzidas pelos ácidos 

graxos poli-insaturados possui potenciais terapêuticos. 

Atualmente, o exercício físico é incentivado e realizado como estratégia de redução do excesso 

de peso, pois aumenta o gasto energético, reduz o perfil lipídico, diminui o risco de doenças 

cardiovasculares, impede o desenvolvimento e a progressão da arteriosclerose e traz benefícios à 

dislipidemia (Alvarez et al., 2018). Em síntese, a atividade física moderada ou vigorosa, e o exercício 

físico sistematizado são caracterizados por atividades que aumentam significativamente a demanda 

energética. Este aumento faz com que ocorram alterações agudas e crônicas tanto no metabolismo 

celular quanto no controle neuroendócrino (Forjaz et al., 1998). De fato, estas alterações (benéficas) nos 

sistemas cardiovasculares e autonômicos, após o exercício físico agudo e crônico, têm feito com que o 

exercício seja fortemente sugerido como uma alternativa não-farmacológica no tratamento de diferentes 

patologias como a resistência à insulina, o diabetes mellitus, a hipertensão arterial e obesidade (Ficker 

et al., 2010). 

No perfil lipídico, há evidências de que menores concentrações de colesterol total e de LDL 

colesterol são encontradas em amostras sanguíneas de sujeitos considerados ativos, quando comparados 

com aqueles sedentários. Da mesma forma, HDL colesterol e triglicérides apresentam maior resposta ao 

exercício físico, com maior concentração de HDL colesterol e menor de triglicérides (Durstine et al., 

2001). Outros estudos demonstram que corredores treinados têm um nível mais alto de enzimas 

antioxidantes eritrocitárias (SOD, CAT e GPx) do que indivíduos não treinados (Urso et al., 2003). Os 

efeitos combinados do exercício físico aeróbio e suplementação com ω-3 foram estudados usando uma 

única sessão de exercício e Thomas (et al., 2000) demonstraram uma concentração reduzida de 

triglicerídeos após apenas 3 semanas de suplementação com ω-3 em homens treinados.  



22 

O músculo esquelético de ratos alimentados com uma dieta rica em DHA era resistente à fadiga 

durante contrações repetitivas, o ω-3 foi capaz de desempenhar um papel benéfico no aumento do 

desempenho durante o exercício (Peoples et al., 2014). A associação entre exercício físico e 

suplementação de ω-3 não resultou em melhora na concentração de lipídios e lipoproteínas séricas, 

embora sua ação possa ser independente do metabolismo lipídico (Wooten et al., 2019). Dados do nosso 

laboratório confirmam a ação do exercício físico aeróbio na regulação da atividade prostática de ratos 

submetidos a dietas alimentares, sendo o exercício físico regulador do metabolismo lipídico e da 

atividade celular na próstata (Teixeira et al., 2020). Outro achado do nosso grupo demonstrou que o 

exercício físico combinado (aeróbio e anaeróbio, na mesma sessão) reduzem a inflamação prostática, 

proliferação celular e aumentam a apoptose na célula (Baptista et al., 2018). O treinamento de força em 

8 e 12 semanas reduziu a proliferação celular no ambiente obesogênico prostático, aumentou a apoptose 

celular, e reduziu a inflamação prostática em animais treinados e animais que foram submetidos a dieta 

hiperlipídica e ao treinamento físico de força (Veras et al., 2020). 
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7.0 Conclusão 

Em conclusão, quando incorporamos a suplementação de óleo de peixe e chia a uma dieta 

hiperlipídica verificamos a capacidade de prevenir danos oxidativos com o uso do óleo de chia e 

a capacidade anti-inflamatória do óleo de peixe. Esta proteção foi mais eficaz quando associada 

ao exercício físico aeróbio sugerindo uma regulação da atividade antioxidante. Esses resultados 

enfatizam a importância de incorporar EPA, DHA e ALA na dieta e associar com a prática de 

exercício físico. 
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