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RESUMO

As dietas ocidentais sdo ricas em acidos graxos saturados (SFA) e acidos graxos trans (TFA). A dieta
hiperlipidica (HF) promove um aumento de lipidios e dislipidemia. Os poliinsaturados (PUFAs) tém
acdo anti-inflamatoria e antioxidante, tém sido associados ao consumo de 6mega-3 e estao relacionados
a reducdo de alguns tipos de doencas. A associacao entre exercicio e PUFASs reduz o risco de morte. O
estudo avalia os efeitos do exercicio fisico aerdbio associado ao émega-3 na préstata ventral de ratos
Wistar suplementados com um HFD. 49 ratos foram divididos em 7 grupos: CT- recebeu dieta padréo e
agua ad libitum; HF- recebeu apenas dieta hiperlipidica; HF+FO- os animais receberam dieta
hiperlipidica e 6leo de peixe; HF+EXx- receberam dieta hiperlipidica e fizeram exercicio fisico aerébio;
HF+FO+Ex- receberam dieta hiperlipidica, 6leo de peixe e realizaram exercicio fisico; HF+CO-
receberam dieta hiperlipidica e dleo de chia; HF+CO+Ex- os animais receberam dieta hiperlipidica, 6leo
de chia e realizaram exercicio fisico. O estudo teve a duracdo de 14 semanas, a ingestdo -3 (6leo de
peixe e dleo de chia, 1ml via gavagem) foi suplementado antes do exercicio fisico, o protocolo de
exercicio fisico aerobio (natacdo) consistiu em trés vezes por semana, durante 30 minutos, ambos
durante 8 semanas. A prostata ventral foi coletada, pesada e processada para analise. O HF modificou o
peso corporal final e 0 ganho de peso, diminuiu a expressao do receptor androgénico (AR); aumento da
inflamacdo prostatica via TNF-a; a suplementacéo de FO diminuiu o peso corporal final, a inflamacao,
aumenta a imunorreatividade da AR; o exercicio fisico aerébio reduz o peso corporal final e a expressao
de IL-6 e TNF-a; FO e CO associados ao exercicio reduzem o peso corporal final e 0 ganho de peso; o
CO aumentou os genes NRF-2 e GSS, o0 FO reduz essas expressdes e o exercicio fisico aerébio associado
ao FO, potencializando a expressdo de CAT e NOS 2. Os PUFAs reduziram os danos causados pelo
excesso de HF, em concluséo, para que haja maior eficacia em o -3, é necessario associar-se ao exercicio
fisico aerobio.

Palavras-chaves: metabolismo lipidico, PUFAs, obesidade, exercicio aer6bio, prostata.

13



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+EXx- received
a high fat diet and done physical exercise; HF+FO+EXx- high fat diet, fish oil and performs physical
exercise; HF+CO - high fat diet and chia oil; HF+CO+EXx- high-fat diet, chia oil and performed physical
exercise. The study lasted 14 weeks, the -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-o; 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-a; 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 -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 Introducéo

A proéstata é uma glandula sexual acessdria masculina importante para o processo reprodutivo,
secreta liquido fino de aspecto leitoso com varios nutrientes que compdem o fluido seminal (Francis et
al., 2018). A prdstata ventral é uma gléndula tabulo-alveolar revestida por epitélio simples andrégeno
dependente que regula o seu crescimento, desenvolvimento e manutencdo celular. Os andrégenos
auxiliam na regulacdo do equilibrio funcional entre os processos de proliferacdo celular e de apoptose.
A morfologia e a fisiologia da prostata apresentam alteragdes que afetam essa glandula. Entre elas,
destacam-se a hiperplasia prostatica benigna (HPB), neoplasia intraepitelial (PIN), atrofia prostatica
(AP), atrofia inflamatdria proliferativa (PIA) e cancer de prostata (CPa) (Marzo et al., 2007). Alteragdes
hiperplasicas acometem homens com frequéncia, estima-se que aproximadamente 65.840 novos casos
de cancer de prostata ocorrerdo no Brasil em 2020, equivalente a 29,2% da populagéo, tornando as
doencas o segundo cancer mais comum no mundo (INCA, 2020). Fatores associados ao risco de
proliferacdo prostaticas estdo relacionadas ao estilo de vida sedentario, consumo excessivo de refeicdes
com alto teor cal6rico e pouco nutritivo (Peisch et al., 2017), aumento das taxas de obesidade (Hsing et
al., 2002) e prevaléncia de tabagismo (Peisch et al., 2017). Esses fatores induzem um ambiente
inflamatério na  prostata  (Vykhovanets et al.,, 2011), podendo promover 0
aparecimento/desenvolvimento de cancer de prostata (Huang et al., 2012).

AlteracGes metabolicas induzidas pela dieta rica em gordura e agUcar desregulam a homeostase
energética e promovem a obesidade (Saltiel et al., 2001; Kahn et al., 2001). A dieta hiperlipidica (HF)
é caracterizada pelo acimulo excessivo de gordura inflamacdo cronica de baixo grau, que esta
relacionada a doengas metabdlicas, incluindo diabetes tipo 2, dislipidemia, aterosclerose e hipertensao
(Sethi et al., 2015). Notavelmente, as dietas ocidentais sdo ricas em acidos graxos saturados (AG) e
acidos graxos trans (AGT), e 0 excesso de AGS na dieta promove acimulo de lipidios e dislipidemia.
Caracteriza-se por HF o consumo excessivo de lipidios (40%-50% da ingestdo calorica total) como
acidos 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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cancer prostatico (CPa) em células in vitro, enquanto a dieta com baixo teor de gordura retarda o
crescimento de células cancerigenas prostaticas (Bianco et al., 2006; Wang et al., 1995).

O aumento do aporte nutricional promove a obesidade fator priméario desencadeador de
inflamacéo sistémica. O excesso de nutrientes leva primeiramente a ativacao da sinalizacdo metabdlica
ativando vias que incluem c-Jun N-terminal quinase (JNK), fator nuclear k B (NF-kB) e proteina quinase
R (Tuncman et al., 2006). A ativagdo dessas vias inflamatorias leva a uma indugdo de baixo nivel de
citocinas inflamatorias, resultando em uma resposta inflamatéria de baixo grau (Kalra & Dhar et al.,
2017). Segundo fato é que o excesso de nutrientes e a obesidade também levam a hiperplasia e
hipertrofia de adipdcitos, remodelacdo do tecido e aumento nos &cidos graxos livres resultando em
mudancas na producdo de adipocinas e uma resposta inflamatoria (Meng et al., 2013). A inflamacéo é
um processo da reagdo do corpo a agentes desconhecidos ou danos aos tecidos. Entre os principais
marcadores pro-inflamatérios estdo a interleucina-6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a).
Essas citocinas tém papel imunoregulatérios (Akira & Kishimoto et al., 1992). A obesidade também
leva ao aumento do estresse do reticulo endoplasmatico, resultando na ativagdo de NF-kB, INK e
aumento do estresse oxidativo e, por sua vez, a supra regulacdo de citocinas inflamatérias (Bays &
Mandarino et al., 2004; Wang et al., 2017). Todas essas vias contribuem para o inicio da inflamacéo
associada & obesidade. Embora a inflamagao associada a obesidade esteja localizada principalmente no
tecido adiposo branco, outros tecidos mostraram ter aumentado a inflamag&o na obesidade, incluindo a
prostata. No entanto, a resposta inflamatéria é um mecanismo imunolégico efetor ativado com a
consequente progressao tumoral (Mantovani et al., 2008; Galli et al., 2009). O aumento inflamatério
resultante da dieta hiperlipidica pode progredir para alteraces prostaticas promovendo a formacao de
espécies reativas do metabolismo oxidativo (ERMO), fatores que tém merecido atencdo especial nos
altimos anos (Khandrika et al., 2009).

ERMO ou radicais livres (RL) sdo moléculas altamente instaveis (Khandrika et al., 2009), séo
geradas no ambiente intracelular, podem produzir alteracbes em uma fita ou na dupla fita de DNA,
oxidando as bases pirimidicas, puricas e desoxirriboses, levando & mutagénese (Bayraktar et al., 2010).

A modificacdo 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 perdxido de hidrogénio
(H20?) sdo produzidas e excretadas pelas células tumorais. Essa configuracéo eletroquimica permite a
interacdo com macromoléculas bioldgicas, que podem causar alteracdes nos componentes celulares:
proteinas, DNA e lipidios (Brown-Borg.,1996). O desequilibrio entre a formacao e remoc¢do de ERMO
no corpo, devido & diminuicao de antioxidantes endégenos ou ao aumento na geracdo de ERMO, estado
de estresse oxidativo aumentado um estado oxidante que favorece a ocorréncia de lesdes 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) € instalado, uma condi¢do na qual ocorre um
desequilibrio entre as concentragdes de espécies antioxidantes (Badjatia et al., 2010; Bayraktar et al.,
2010; Brown-borg et al., 1996). O EO persistente em niveis exacerbados pode causar resisténcia a
apoptose, além de promover a proliferagdo celular, com o crescimento estimulado pela superoxido
dismutase (SOD) e H202 (Brown et al., 2001; Bicknell et al., 2001).

O organismo humano possui um sistema de defesa intrinseco contra a agcdo dos RL, esse sistema
pode ser subdividido em sistemas enzimaticos e ndo-enzimaticos. Vitaminas A, C, E e selénio estdo
entre os principais antioxidantes ndo-enzimaticos do organismo (Badjatia et al., 2010; Bayraktar et al.,
2010). Dentre as enzimas enddgenas, destacam-se a superéxido dismutase (SOD), que catalisa a
dismutacdo do anion superdéxido em H,O,; a catalase (CAT), que converte H,O, em oxigénio molecular
e agua; e a glutationa peroxidase (GSH-Px), que catalisa a degradacédo de H,O; e hidroperdxidos e, dessa
maneira compde importantes vias detoxificadoras de enzimas secundarias (Bayraktar et al., 2010). Essas
enzimas secundarias como a glutationa-S-transferase (GST) e a glutationa redutase (GR) atuam
conjuntamente com a GSH-Px na detoxicacdo de ERMO (Badjatia et al., 2010; Bayraktar et al., 2010).

As alteracdes no balanco entre antioxidantes e oxidantes implicam em lesdes de DNA gerando
processos pré-mutagénicos e podendo levar, em alguns casos, ao cancer (Eblin et al., 2009). Desta
forma, a quantificacdo da glutationa pode indicar uma possivel correlacdo entre a diminuicdo da
atividade de enzimas antioxidantes, como a GSH-Px, e o0 aumento nos niveis de bases de DNA lesadas
devido ao dano oxidativo, comprovando a hip6tese de que reacdes que levam a formacdo de ERMO

podem aumentar a quantidade de células malignas (Badjatia et al., 2010; Bayraktar et al., 2010).
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Apesar da relevancia clinica das enzimas antioxidantes, na literatura especializada sdo escassos
0s dados sobre os perfis de expressdo e regulacdo dessas enzimas no CPa. Maders (et al., 2011)
correlacionaram o grau (Gleason) e o estagio do CPa com as atividades das enzimas SOD, CAT, GSH-
Px e concluiram que a diminuicdo dos niveis séricos destas enzimas antioxidantes é considerada um
importante fator de desenvolvimento e progressdo tumoral. Polimorfismos no gene da enzima GST
foram associados ao aumento do risco de desenvolvimento do CPa (Qadri et al., 2011). A superfamilia
da enzima GST esta envolvida na biotransformacao de varios compostos reconhecidos como fatores de
risco para 0 CPa e o carcinoma urotelial, tais como hidrocarbonetos arométicos policiclicos e solventes
halogenados, catalisando a conjugacéo desses compostos eletroliticos em glutationa, o que diminui suas
toxicidades e facilita suas excrec¢des pelo organismo (Maders et al., 2011; Qadri et al., 2011). Contudo,
nas células tumorais, a agdo das GSTs pode levar a resisténcia de drogas antitumorais (Townsend&Tew
etal., 2003). A glutationa S-transferases (GSTP), uma subclasse da enzima GST, também esté envolvida
na detoxificacdo de carcindgenos e atividade antioxidante (Qadri et al., 2011). Nelson (et al., 2007) e
(Qadri et al., 2011) demonstraram que muta¢des somaticas causam inativagdo do gene para GSTP,
localizado no cromossomo 11q13 evidenciando a ineficiéncia de acfes terapéuticas. Assim, recursos
como a utilizacdo de &cidos graxos poli-insaturados (PUFAS) estdo sendo indicados e utilizados como
antioxidantes para o tratamento de diversas doencas, dentre elas o cancer prostatico.

Acidos graxos s&o classificados em trés categorias baseados na quantidade de duplas ligacdes
em cadeias laterais: acidos graxos saturados (SFA, sem dupla ligacdo), &cido graxo monoinsaturado
(MUFAs, uma dupla ligagdo) e os acidos graxos poli-insaturado (mais que duas duplas ligagdes). Ha
duas principais classes de PUFAs: 0 6mega-3 (w-3) e 0 6mega-6 (w-6), que sdo considerados poli-
insaturados pois, sua cadeia carbdnica compreende varias duplas ligagdes. O ®-3 € classificado como
acido graxo poli-insaturado de cadeia longa, pois, possui a primeira dupla ligacdo localizada entre o
terceiro e o quarto &tomos de carbono do final da cauda. Sdo exemplos de &cidos graxos da familia do
w-3: alfa-linolénico (ALA) C18:3, docosahexaendico (DHA) C22:6 e eicosapentaendico (EPA) C20:5.
E sabido que a composicdo estrutural de PUFAs afeta sua distribuicdo na membrana celular

(Wiktorowska-Owczarek & Nowak et al., 2015), o que afeta no processo de metabolizacao e oxidacdo
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dos mesmos, sendo 0s &cidos graxos ®-3 considerados suscetiveis a oxidagdo, aumentando sua
expressao de acordo com a forma de armazenamento (Cholewski et al., 2018).

Os PUFAs possuem propriedades anti-inflamatorias (Bhangle & Kolasinski et al., 2011) sdo
considerados benéficos para a salde. No entanto, acidos graxos -3 e ®-6 possuem efeitos opostos nas
fungdes metabdlicas do corpo. Diversos estudos tém investigado os efeitos da suplementagdo de m-3 em
células tumorais prostéaticas. (Bratton et al., 2019) estudos recentes tém destacado mudancgas na dieta e
a reducdo do CPa, diminuindo a ingestdo da proporcdo de ®-6, aumentando a ingestdo de ®-3. Ao
analisar os efeitos de PUFAs na proliferacdo e sobrevida de células do CPa, Bratton (et al., 2019)
destacaram que o efeito positivo da dieta mediterranea, baseada no consumo de alimentos frescos e
naturais como azeite, frutas, legumes, etc, foi qualitativamente atribuivel, em parte, devido ao teor de
acidos graxos -3 dos peixes. Efeitos de dietas ocidentais ricas em PUFAS w-6 estdo associadas a
inflamacdo, constricdo de vasos sanguineos e agregacdo de plaquetas (Lopez-Vicario et al., 2015).
Descontrolado aumento de inflamacéo aguda, devido ao excesso de estimulos, pode prover e influenciar
0 aumento de microambientes tumorais (Nathan et al., 2010). Persistentes inflamagdes oriundas da dieta
rica em lipidicos com altas concentracdes de PUFAs »-6 tem sido ligada ao risco de cancer e metastases
(Calder et al., 2012).

Ao contrério 0 -3 pode reduzir a inflamag&o, alterar a funcdo vascular, biomarcadores de
carcinogéneses, reduzindo os riscos de doencas cardiovasculares e cancer (Tabas et al., 2014). O ®-3
apresenta substancial protecdo contra outras doencas metabolicas crénicas, como obesidade, diabetes e
osteoporose (Ishihara et al., 2019). Fontes principais de acidos graxos m-6 na forma de acido linoleico
(LA) com baixas propor¢des de m-3 (ALA) sdo encontradas em sementes e dleos vegetais como dleo de
canola, soja, girassois e milho (Parrish et al., 2013). Por outro lado, a semente de chia (Salvia
Hispéanica)sao abundantes em ALA (®»-3), assim como 6leo de peixe que possui grandes proporcoes de
EPA, DPA, DHA e ARA diretamente utilizados para fungdes fisiologicas no corpo (Deol et al., 2017;
Kahraman et al., 2017; Kutzner et al., 2017). Acidos graxos EPA e DHA s&o percursores de mediadores
como prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos, que em conjunto sdo chamados de eicosanoides.

Eicosandides sdo lipidios bioativos de 20 carbonos derivados do metabolismo de &cidos graxos poli-
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insaturados, que podem modular varios processos bioldgicos (Gomes et al., 2018). Estima-se que cerca
de 0,2% de ALA é convertido em EPA, 64% de EPA a acido docosapentaendico (EPA, 22: 5 -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 contribuicdo da
sintese de &cidos graxos para 0 metabolito da PUFAs provavelmente favorece o alongamento de PUFAS
®-6 em ©-3.

A metabolizagdo de -3 e ®-6 em eicosanoides ocorre através de um grupo especifico de
enzimas. Iniciando em acido araquidonico para prostaglandinas e tromboxanos via cicloxigenase (COX)
e hidroperoxidase (HOX), produzindo prostaglandina G, (PGGs) e prostaglandina H, (PGH2) (Arima et
al., 2011). Na prostata, a prostaglandina E. (PGE>) é o mais abundante mediador pro-inflamatério, e sua
expressao estd aumentada em tumores prostaticos (Greenhough et al., 2009; Coussens et al., 2010;
Gomes et al., 2018). A PGE, também pode induzir efeitos anti-inflamatdrios aumentando a producéo de
lipoxina, induzindo 15-LOX (lipooxigenase) (Wiktorowska-Owczarek & Nowak, 2015). O metabdlito
ALA tem sido associado com EPA e conjugado a taxanos para melhorar os efeitos quimioterapicos de
segunda linha, por seu aumento potencial inducdo de apoptose celular em tumores via ativacdo de
FAS/CD95. Estudos recentes relacionam a suplementagdo com 6leo de peixe, e a diminuic¢do da ativacao
de NF-kB induzido por LPS em mondcitos reduzindo a fosforilagdo de 1kkB. Outra via pela qual é
possivel ativacdo anti-inflamatdria dos derivados de 6mega-3 (1ml), é pela ativacdo dos receptores de
proliferacdo de peroxissomos gama (PPAR-y) induzido por EPA, podendo interferir na translocacdo de
NF-kB para o ntcleo, reduzindo as citocinas associadas, TNF-a e IL-6 (Li et al., 2005).

Varios mecanismos pelos quais PUFAs ©-3 mantém a homeostase do corpo foram propostos,
incluindo os seguintes: 1) Eles podem aumentar a producdo de eicosanoides anti-inflamatorios,
incluindo lipoxinas, resolvinas, protectinas e maresinas que podem aumentar a fagocitose e a resolugédo
da inflamacdo (Krishnamoorthy et al., 2018; Serhan et al., 2018); 2) eles podem inibir a producéo de
moléculas de adesdo celular (ICAM-1, VCAM-1, ELAM-1) mediadas por receptores ativados por
proliferadores de peroxissoma (PPARa e PPAR-y) (Albadine et al., 2014); 3) podem limitar a producéo

e a atividade de mediadores inflamatorios, incluindo proteinas quinases (JNK, MAPK, p38), fator
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nuclear-kB, quimiocinas, citocinas (TNFa, TNF-1p, IL-1, IL-1, IL-6 , IL-8, MCP-1, etc.) e fatores de
crescimento angiogénicos (VEGF) (Pollak et al., 2013); 4) podem inibir o fator nuclear da proteina 1c
de ligacdo ao elemento regulador de esterol (SREBP-1c), que medeia a degradacédo de lipidios e reduz
a biossintese de lipidios (Isobe et al., 2013) e 5) eles podem melhorar a captacéo de glicose e a regulacdo
hipotalamica (Shahidi et al., 2018). O potencial regulatério e a relevancia da sinalizacéo inflamatoria
em alteragBes prostéticas indicam que o entendimento dessas vias de sinaliza¢éo induzidas pelos &cidos
graxos poli-insaturados possui potenciais terapéuticos.

Atualmente, o exercicio fisico é incentivado e realizado como estratégia de reducéo do excesso
de peso, pois aumenta 0 gasto energético, reduz o perfil lipidico, diminui o risco de doengas
cardiovasculares, impede o desenvolvimento e a progressdo da arteriosclerose e traz beneficios a
dislipidemia (Alvarez et al., 2018). Em sintese, a atividade fisica moderada ou vigorosa, e 0 exercicio
fisico sistematizado sdo caracterizados por atividades que aumentam significativamente a demanda
energética. Este aumento faz com que ocorram alteracGes agudas e cronicas tanto no metabolismo
celular quanto no controle neuroenddcrino (Forjaz et al., 1998). De fato, estas alteracdes (benéficas) nos
sistemas cardiovasculares e autondmicos, ap6s o exercicio fisico agudo e crénico, tém feito com que o
exercicio seja fortemente sugerido como uma alternativa ndo-farmacoldgica no tratamento de diferentes
patologias como a resisténcia a insulina, o diabetes mellitus, a hipertensdo arterial e obesidade (Ficker
etal., 2010).

No perfil lipidico, h& evidéncias de que menores concentracbes de colesterol total e de LDL
colesterol sdo encontradas em amostras sanguineas de sujeitos considerados ativos, quando comparados
com aqueles sedentarios. Da mesma forma, HDL colesterol e triglicérides apresentam maior resposta ao
exercicio fisico, com maior concentracdo de HDL colesterol e menor de triglicérides (Durstine et al.,
2001). Outros estudos demonstram que corredores treinados tém um nivel mais alto de enzimas
antioxidantes eritrocitarias (SOD, CAT e GPx) do que individuos nédo treinados (Urso et al., 2003). Os
efeitos combinados do exercicio fisico aerébio e suplementacdo com w-3 foram estudados usando uma
Unica sessdo de exercicio e Thomas (et al., 2000) demonstraram uma concentragdo reduzida de

triglicerideos apos apenas 3 semanas de suplementacdo com -3 em homens treinados.
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O masculo esquelético de ratos alimentados com uma dieta rica em DHA era resistente a fadiga
durante contragdes repetitivas, o ®-3 foi capaz de desempenhar um papel benéfico no aumento do
desempenho durante o exercicio (Peoples et al., 2014). A associacdo entre exercicio fisico e
suplementagdo de -3 ndo resultou em melhora na concentracdo de lipidios e lipoproteinas séricas,
embora sua a¢do possa ser independente do metabolismo lipidico (Wooten et al., 2019). Dados do nosso
laboratério confirmam a acdo do exercicio fisico aerébio na regulacdo da atividade prostatica de ratos
submetidos a dietas alimentares, sendo o exercicio fisico regulador do metabolismo lipidico e da
atividade celular na prostata (Teixeira et al., 2020). Outro achado do nosso grupo demonstrou que o
exercicio fisico combinado (aerdbio e anaerdbio, na mesma sessdo) reduzem a inflamacdo prostética,
proliferacdo celular e aumentam a apoptose na célula (Baptista et al., 2018). O treinamento de forca em
8 e 12 semanas reduziu a proliferacdo celular no ambiente obesogénico prostatico, aumentou a apoptose
celular, e reduziu a inflamagao prostatica em animais treinados e animais que foram submetidos a dieta

hiperlipidica e ao treinamento fisico de forca (Veras et al., 2020).
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7.0 Conclusao

Em conclusdo, quando incorporamos a suplementacdo de 6leo de peixe e chia a uma dieta

hiperlipidica verificamos a capacidade de prevenir danos oxidativos com o uso do 6leo de chia e
a capacidade anti-inflamatéria do 6leo de peixe. Esta prote¢do foi mais eficaz quando associada
a0 exercicio fisico aerobio sugerindo uma regulacdo da atividade antioxidante. Esses resultados
enfatizam a importancia de incorporar EPA, DHA e ALA na dieta e associar com a préatica de

exercicio fisico.
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