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Capítulo I 
Revisão da literatura 

 
 
 



1. Síndrome Metabólica 

 
 A síndrome metabólica (SM), também conhecida como síndrome X, síndrome da resistência 

à insulina, quarteto mortal ou síndrome plurimetabólica, é caracterizada pelo agrupamento de 

fatores de risco cardiovascular como hipertensão arterial, resistência à insulina, obesidade central e 

dislipidemia aterogênica (LDL-colesterol alto, triglicerídios alto e HDL-colesterol baixo). 

É notável o espaço que a SM tem ocupado na literatura nas últimas décadas. Isto ocorre por 

conferir aos seus portadores um risco cardiovascular dos mais elevados e pelo fato de reunir uma 

série de fatores ou condições de risco em ascensão nas populações. O aumento da expectativa de 

vida contribui para que tais fatores se tornem mais frequentes e, dessa forma, justifica considerar a 

SM como grande preocupação em termos de saúde pública (1). 

 Existem pelo menos 3 critérios para diagnóstico da SM, empregando os cinco componentes: 

circunferência da cintura, pressão arterial, glicemia, trigliceridemia e HDL-colesterol. O National 

Cholesterol Education Program – Adult Treatment Pannel III (NCEP -ATP III)  (2) utiliza pelo 

menos 3 componentes alterados. O International Diabetes Federation (IDF) (3) considera o 

perímetro abdominal mais 2 componentes alterados e a Organização Mundial da Saúde (OMS) (4) 

utiliza a relação cintura/quadril, a presença de diabetes melitos (DM) tipo 2 ou a resistência à 

insulina, a microabuminúria, hipertensão arterial e trigliceridemia. 

 A SM é uma das doenças crônicas não-transmissíveis (DCNT) com elevada prevalência na 

população americana e mundial (5). Caracterizada pela presença em conjunto de obesidade central, 

hipertensão arterial, hiperglicemia e dislipidemia aterogênica. A SM parece ser desencadeada por 

fatores genéticos combinados com fatores ambientais, como o excesso de ingestão energética e 

atividade física reduzida (6).  

A causa primária da SM parece ser a obesidade/adiposidade abdominal, levando à maior 

produção de insulina, que está associada ao aumento da pressão arterial e dislipidemia. 

Adicionalmente, a associação entre obesidade e inflamação é bem conhecida (7). 

Em estudo com a população urbana de Vitória-ES, a prevalência encontrada foi de 25,4%  

(8) e em Botucatu (SP), em amostragem por demanda espontânea para programa mudança de estilo 

de vida, a prevalência foi de 32% (9).  

Estudo nacional mostrou que 13% dos brasileiros adultos são obesos (10) e que R$ 1,1 

bilhão são gastos anualmente com o tratamento da obesidade e do excesso de peso (11). 

 

 

 

 
 



 1.1. Resistência insulínica 
 

A American Diabetes Association  (ADA) estima que 7% da população dos Estados Unidos 

tenha DM tipo 2 (12). O diabetes tipo 2 é caracterizado pela hiperglicemia, resistência periférica à 

ação da insulina e eventual destruição da produção de insulina pelas células β do pâncreas (13). 

Pacientes diabéticos possuem risco aumentado para doença cardiovascular, cegueira, dano neural e 

nos rins e amputação de membro. Diabéticos também têm grande risco de desenvolver diferentes 

cânceres, devido distúrbios imunológicos induzidos pelo metabolismo extravagante. Obesidade é o 

principal fator predisponente para o desenvolvimento do diabetes. Na população obesa, a produção 

de moléculas inflamatórias pelo tecido adiposo e o aumento da circulação de ácidos graxos livres 

têm papel importante na produção da resistência periférica à insulina, bem como um aumento no 

dano de insulina produzida pelas células β. O principal tratamento para o diabetes tipo 2 inclui 

dieta, exercícios e medicamentos. 

Além da obesidade, um número de outros fatores de risco aumenta a probabilidade de 

desenvolver diabetes. O Centers for Disease Control (CDC) descreve fatores de risco para o 

desenvolvimento de diabetes, incluindo inatividade física, níveis alterados de colesterol total (CT), 

triglicerídios (TG) e pressão sanguínea (14). 

  
 1.2. Dislipidemia aterogênica 
 

Para a compreensão do fenótipo lipídico aterogênico presente na SM, é preciso, 

inicialmente, salientar a importância da adiposidade visceral. O tipo de adipócito que se encontra 

neste sítio tem intensa atividade lipolítica, liberando grandes quantidades de ácidos graxos livres 

(AGLs) na circulação portal e sistêmica. O fluxo aumentado de AGLs no fígado resulta em 

diminuição da captação hepática de insulina, inibindo sua ligação ao receptor e sua degradação, 

causando hiperinsulinemia sistêmica. Também pelo excesso de AGLs, há redução na degradação da 

apolipoproteína B100 (ApoB100), causando maior secreção hepática de lipoproteínas de muito 

baixa densidade (VLDLs), transportadoras dos triglicerídios (15). 

A proteína de transferência de ésteres de colesterol (CETP) contribui para a remoção do 

colesterol dos tecidos periféricos de volta ao fígado. A condição pró-aterogênica se estabelece 

quando sua ação está aumentada, como na RI: triglicerídios são transferidos das VLDLs para as 

LDLs e HDLs em troca de ésteres de colesterol. Então, a lipase hepática, cuja atividade também 

está aumentada, hidrolisa as LDLs e HDLs, gerando LDL pequena e densa (LDLpd), além de 

resultar em hipertrigliceridemia e diminuição da HDL2, a subpopulação de HDLs com maior 

atividade anti-aterogênica no plasma (16, 17). O padrão lipídico da SM é caracterizado, então, por 

hipertrigliceridemia, diminuição das HDLs e produção de LDLpd. Para fins diagnósticos, apenas as 



concentrações séricas elevadas de TGs e baixas de HDL fazem parte dos parâmetros sugeridos pelo 

NCEP (2). No entanto, a LDLpd vem sendo apontada como fator de risco importante para a doença 

isquêmica  cardíaca (18). 

  
 
 1.3. Hipertensão arterial 
  
 O excesso de gordura corporal é fator importante para a hipertensão arterial (19), sendo a 

obesidade central a que mais se associa aos níveis pressóricos elevados, em relação à adiposidade 

total ou global. O Nurses’ Health Study mostrou que cada unidade do IMC foi associada com um 

rico de 12% maior de desenvolvimento de hipertensão futura e, para aquelas que perderam 2,1 kg 

durante o estudo, um risco significativamente menor (20). 

 Em seu estudo de coorte, Rankinen et al. (19) dividiram seus indivíduos em quartis de IMC, 

e aqueles que se encontravam no maior quartil (4º quartil) tinham o dobro de risco de se tornarem 

hipertensos comparados com aqueles do 1º quartil. Aplicaram o mesmo modelo para aptidão física, 

e os indivíduos do 3º e 4º quartis (maiores valores de METS - equivalente metabólico de repouso) 

tiveram 58% e 63% menos risco de desenvolverem hipertensão, respectivamente, quando 

comparados com o 1º quartil. 

 
 1.4. Comorbidades 
 

 Em decorrência de suas complicações, é comum a SM estar acompanhada de comorbidades 

como estresse inflamatório, estresse oxidativo, atividades pró-trombóticas e pró-aterogênicas (21). 

 O aumento das concentrações plasmáticas de glicose e ácidos graxos livres, frequentemente 

presentes na SM, demonstram efeito pró-inflamatório. Quando elevados, contribuem para a maior 

produção de radicais livres, resultando em estresse oxidativo. O principal dano atribuído aos 

radicais livres é a desestabilização de ácidos nucleicos, proteínas e lipídios. O estresse oxidativo, 

juntamente aos danos celulares por ele causados, constitui estímulo para o estresse inflamatório, que 

também estimula o estresse oxidativo, fechando, então, o ciclo patológico onde ambos se retro-

alimentam positivamente. Ambos estão presentes na SM (22). 

 

 2. Estresse oxidativo 

 

Estudos sobre estresse oxidativo realizados com animais experimentais e seres humanos 

demonstraram que o aumento na atividade metabólica favorece a ocorrência de lesões oxidativas 

em biomoléculas (23, 24). O estresse oxidativo envolve aumento na formação de ânion superóxido 

(O2•-), peróxido de hidrogênio (H2O2) e radical hidroxil (HO•), dentre outros, genericamente 



denominados de espécies reativas de O2 (EROs). A presença do estresse oxidativo ocorre quando 

são superadas as defesas antioxidantes disponíveis (25).  

Para neutralizar o ataque das EROs, as células vivas têm sistema de defesa biológico 

composto por antioxidantes enzimáticos e não enzimáticos (25, 26). O distúrbio no balanço “pró-

oxidante/ antioxidante” em favor do primeiro, conduz a potenciais danos, sendo essa condição 

comumente conhecida por estresse oxidativo (27). O estresse oxidativo pode alcançar todas as 

moléculas-alvo como DNA, proteínas, carboidratos e lipídios, tendo papel importante na progressão 

da lesão em tecidos associados ao desenvolvimento de diversas patologias (24). 

As espécies reativas de oxigênio e de nitrogênio são produzidas de forma contínua pelas 

células como parte de seus processos metabólicos (28) O desequilíbrio entre a formação e a 

remoção destas espécies é decorrente da diminuição dos antioxidantes endógenos ou ainda do 

aumento da geração de espécies oxidantes, resultando estado pró-oxidante. Este processo favorece a 

ocorrência de ataques dessas espécies reativas a componentes celulares, especialmente os lipídios 

(29). A peroxidação lipídica provoca dano tecidual, relacionado com a patogênese de várias 

doenças, entre elas aterosclerose (30, 31), diabetes (31), doenças renais (32) e Alzheimer (33). 

Estudos epidemiológicos têm mostrado maior incidência de doenças cardiovasculares 

(DCV) em populações com altos níveis de colesterol total e de LDL-colesterol e baixos de HDL-

colesterol (24, 25). 

A oxidação da LDL pode apresentar-se em alvos fosfolipídicos específicos na superfície da 

partícula (a chamada "LDL minimamente oxidada") e estender-se até a oxidação dos lipídios e 

proteínas internas da partícula. Como consequência, ocorre o acúmulo de subprodutos, tais como o 

malonildialdeído (MDA), considerado como marcador do processo de oxidação no organismo (34).      

Quando as complicações da obesidade já estão instaladas, como nas doenças arteriais 

coronarianas, são observadas correlações positivas entre os marcadores de peroxidação lipídica, 

colesterol total e triglicerídios, e correlações negativas com o HDL (35). A LDL oxidada, além de 

transformar macrófagos em células espumosas, também aumenta a adesão, ativação e migração dos 

monócitos, propiciando a formação das placas de ateroma (36). 

Muitos biomarcadores vêm sendo utilizados para avaliar o estresse oxidativo de lipídios, 

dentre eles o MDA (37), dienos conjugados (38), gases etano e pentano (39), isoprostanos (29), 4-

hidroxi-nonenal (4-HNE) (37). Adicionalmente são observadas modificações de proteínas (40) e do 

DNA (41).  

O MDA é um dos biomarcadores mais utilizados por ser um dos produtos secundários da 

peroxidação lipídica (37). Os aldeídos são frequentemente produzidos quando lipoperóxidos são 

metabolizados por organismos aeróbios. Sua identificação fornece índice indireto de injúria 

oxidativa, resultante de peroxidação lipídica. O MDA é um dos aldeídos mais abundantes 



resultantes da peroxidação lipídica tecidual, principalmente dos ácidos araquidônico (20:4), 

eicosapentaenoico (20:5) e docosahexaenoico (22:6).    

 

3. Estresse inflamatório 

 

 A proteína C-reativa (PCR) é uma proteína inflamatória de fase aguda produzida no fígado. 

Encontra-se em concentrações plasmáticas elevadas quando na ocorrência de processos 

inflamatórios de qualquer natureza, desde infecções e doenças imuno-inflamatórias e até cânceres 

(42). Em ausência de infecção, as elevações das concentrações plasmáticas de PCR estão sendo 

associadas ao aumento do risco para desenvolvimento de doenças cardiovasculares (43, 44). 

A interleucina-6 (IL-6), em especial, estimula os hepatócitos a produzirem RNAm para 

proteínas de fase aguda (fibrinogênio, PCR, amiloide sérico A) (45). A PCR destaca-se por 

apresentar meia-vida plasmática curta (aproximadamente 19 horas), e a sua concentração plasmática 

é exclusivamente relacionada a este período de síntese (46, 47). Mediante técnicas de imuno-

histoquímica, a PCR tem sido também observada nos tecidos inflamados (48), no miocárdio 

infartado (49) e nas placas de aterosclerose (50, 51). Seu papel biológico não está totalmente 

esclarecido (50), mas sabe-se que é capaz de ativar o sistema complemento (51, 52), intimamente 

relacionado aos estágios iniciais do processo de formação da placa aterosclerótica (52, 53) e, 

também, relacionado ao estímulo da síntese de fator tecidual, pelos monócitos (efeito pró-

coagulante) (54, 55).  

As citocinas estimulam a expressão de moléculas de adesão, contribuindo para a interação 

entre monócitos e células endoteliais (28, 56). Por outro lado, a PCR apresenta ação anti-

inflamatória ao reduzir a adesão de neutrófilos e células endoteliais através da inibição da expressão 

de L-selectina e ao inibir a produção de superóxido pelos neutrófilos e estimular a síntese de 

antagonista do receptor de interleucina-1 (IL-1) pelos monócitos (57).  

 A produção hepática de PCR é fundamentalmente modulada pela IL-6 e pelo cortisol, 

embora a IL-1 e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) também participem desta modulação (45). 

O excesso de peso, com aumento de gordura do tipo abdominal, sendo influenciado por 

fatores ambientais, como o sedentarismo e elevada ingestão energética, demonstra associação com a 

PCR (7).  

 Os eicosanoides são grupos de compostos biologicamente ativos de vinte carbonos (C20) 

que incluem as prostaglandinas (PG), prostaciclinas (PC), tromboxanas (TX) e leucotrienos (LT). 

São sintetizados a partir dos ácidos graxos poli-insaturados componentes dos fosfolipídios das 

membranas celulares. São hormônios parácrinos, substâncias que agem somente nas células 

próximas onde são sintetizados. Estão envolvidos na função reprodutiva, na inflamação, febre, dor 



associada à lesão ou doença, formação das plaquetas e regulação da pressão arterial, secreção de 

ácidos gástricos e uma variedade de outros processos importantes na saúde ou doença humana (58). 

A PGE2 tem grande número de efeitos pró-inflamatórios incluindo a febre, aumento da 

permeabilidade vascular, vasodilatação, aumento da dor e edema. É responsável, em parte, pela 

supressão da proliferação de linfócitos e pela atividade das células natural killers (NK), além de 

atuar inibindo a produção de TNF-α, IL-1, IL-6, IL-2 e IFN-γ (59). Assim, seria anti-inflamatória e 

imunossupressora. A PGE2 não afeta a produção de citocinas características da resposta T helper 2 

(Th 2) como a interleucina-4 (IL-4) e a interleucina-10 (IL-10), mas promoveria a produção de 

Imunoglobulina E (IgE) pelos linfócitos B (59). Nesse mesmo contexto, torna-se importante citar a 

ação do LTB4, que aumentaria a permeabilidade vascular, aumentando o fluxo sanguíneo 

localmente. Atuaria, ainda, como potente agente quimiotático para leucócitos, induzindo a liberação 

de enzimas lisossomais, maior formação de espécies reativas do oxigênio, inibição da proliferação 

de linfócitos e promoção da atividade natural das células NK. O LTB4 aumentaria a produção do 

TNF, IL-1, IL-6, IL-2 e IFN-γ. Então, a liberação de ácido araquidônico desencadearia a síntese de 

mediadores com efeitos opostos, onde o efeito fisiológico final seria governado pela concentração 

de tais mediadores, o momento de sua produção e sensibilidade das células alvo aos seus efeitos 

(59). 

Os leucócitos podem ser ativados por lesão tecidual (necrose ou isquemia), pela presença de 

LDL-colesterol oxidada, ou pela presença de agente infeccioso na parede vascular ou em qualquer 

sítio orgânico (doença periodontal, infecções virais) (36, 45, 60, 61). Uma vez ativados, iniciam a 

produção de diferentes citocinas (interleucinas, fator de necrose tumoral alfa, interferon gama) (36, 

62).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

4. Ácidos graxos poli-insaturados ômega-3 

 

Os ácidos graxos poli-insaturados (AGPI) essenciais compõem classe de moléculas que não 

podem ser geradas pelo organismo, mas que são necessárias ao seu funcionamento. Neste grupo, 

encontram-se os AGPI com a primeira dupla ligação ocorrendo no terceiro ou no sexto átomo de 

carbono a partir do carbono metílico terminal, n-3 e n-6, respectivamente. A essencialidade destas 

famílias para os mamíferos, em geral, se dá uma vez que o organismo animal carece de dessaturases 

que inserem duplas ligações entre os carbonos 3-4 e 6-7 na porção terminal da molécula de ácido 

graxo (63). Os principais representantes da família n-3 são o ácido α-linolênico ou ALA (18:3n-3), o 

ácido eicosapentaenoico ou EPA (20:5n-3) e o ácido docosahexaenoico ou DHA (22:6n-3) e os 

principais representantes da família n-6 são o ácido linoleico ou LA (18:2n-6) e o ácido 

araquidônico ou AA (20:4n-6). 

No organismo humano, os produtos da família ω-6 (ácido araquidônico) levam à formação 

de eicosanoides da série 2 e 4, compostos caracterizados pela ação pró-inflamatória e pró-

agregadora, enquanto que os produtos da família ω-3  (EPA e DHA) são precursores de 

eicosanoides das séries 3 e 5 com ação anti-agregadora, antiplaquetária e anti-inflamatória. Ambas 

as famílias produzem eicosanoides, prostaglandinas, tromboxanos e leucotrienos (64, 65). 

A ingestão de alguns ácidos graxos, em especial os poli-insaturados, está inversamente 



relacionada às concentrações de PCR. Em amostra populacional japonesa, as menores 

concentrações de PCR foram encontradas nos indivíduos habituados ao consumo de peixes (66). O 

possível mecanismo para essa ação seria a substituição do ácido araquidônico pelos AGPI n-3 nas 

membranas celulares, tornando essa membrana mais elástica e com menor potencial inflamatório. 

Sabe-se que o ácido araquidônico é mediador inflamatório importante por ser precursor de 

prostaglandinas e tromboxanas da série 2 e leucotrienos da série 4 (67). 

 Muitas teorias têm sido propostas para explicar os mecanismos de ação dos n-3 para 

reduzirem as concentrações de triglicerídios em humanos. Três potenciais mecanismos seriam:  

a) inibição da síntese de triglicerídios (inibição direta da acetiltransferase diacilglicerol e/ou 

ácido fosfatídico fosfohidrolase resulta na diminuição da produção de triglicerídios e secreção de 

VLDL);  

b) estimulação da oxidação de ácidos graxos (ativação da PPAR α que estimula a β oxidação 

mitocondrial hepática e peroxissomal de ácidos graxos. A disponibilidade diminuída de ácidos 

graxos para a síntese de triglicerídios resulta na diminuição dos níveis plasmáticos de TG); 

c) clearance mediado pela LPL-lipoproteína lipase (aumento da atividade lipolítica no 

plasma e taxas do clearance de TG. As partículas da VLDL ricas em n-3 são mais susceptíveis , in 

vitro, à conversão em LDL mediada pela lipase) (68). 

Mecanismos pelos quais ácidos graxos ω-3 reduzem a síntese de triglicerídios no fígado e 

aumenta o clearance de VLDL na circulação periférica: os ácidos graxos  ω-3 inibem 2 enzimas 

chave (diacilglicerol acetiltransferase e ácido fosfatídico fosfohidrolase), envolvidas na biossíntese 

hepática dos TG no fígado e resulta na diminuição hepática da secreção de VLDL. Adicionalmente, 

o aumento da β oxidação peroxissomal de ácidos graxos resulta em diminuição da disponibilidade 

de ácidos graxos para síntese de TG. Finalmente, há atividade lipolítica plasmática aumentada na 

circulação periférica pela LPL, resultando na conversão da VLDL em partículas menos densas de 

LDL (68). 

O consumo de peixe ou óleo de peixe, ricos em AG ω-3, EPA e DHA reduz os TG séricos de 

jejum e pós-prandial (69-71) e está inversamente associado com risco de DCV (72, 73). Entretanto, 

os AG ω-3 também podem aumentar o estresse oxidativo e a susceptibilidade à oxidação da LDL 

(74, 75). A combinação de antioxidantes com AG ω-3 representa estratégia dietética potencial, que 

confere benefícios na redução dos TG séricos enquanto atenua o potencial aumento do estresse 

oxidativo. 

O papel dos AGPI sobre o sistema imune vem sendo bastante estudado nos últimos anos, 

com o objetivo de elucidar a dinâmica dos eicosanoides derivados do ácido araquidônico na 

modulação das respostas inflamatórias e na imunidade. Os interesses atuais giram em torno dos AG 

ω-3, que podem atuar inibindo a síntese dos mediadores inflamatórios derivados do ácido 



araquidônico (76).  

 Estudos epidemiológicos têm relatado que a suplementação com AGPI ω-3  teria correlação 

inversa com a incidência de aterosclerose (72, 77-79). Desta forma, o consumo destes ácidos graxos 

deveria ser especialmente estimulado para indivíduos classificados como de alto risco para DCV 

(79, 80). 

 Já foi descrito o papel dos AG n-3 na diminuição da produção de citocinas pró-inflamatórias 

em células mononucleares humanas e na redução da expressão de moléculas de adesão e do 

complexo de histocompatibilidade principal (59, 81). Os AG n-3 também atuam como sinalizadores 

intracelulares, suprimindo a expressão gênica de genes envolvidos na lipogênese e induzindo a 

transcrição de genes envolvidos na oxidação lipídica e termogênese (81). 

 Os AG n-3 têm mostrado influenciar uma série de eventos e mecanismos celulares durante o 

processo de inflamação, desde a transdução de sinal até a síntese proteica. O EPA e o DHA 

competem com o LTB4 pelo mesmo receptor (82) e a interação com este receptor influencia a 

estrutura da proteína G, a qual participa dos mecanismos de transdução de sinal intracelular. Esta 

proteína se interconverte em formas ligadas ao GTP (ativa) ou ao GDP (inativa). As subunidades da 

proteína G se dissociam e ativam a fosfolipase C. É por este mecanismo, por exemplo, que o DHA 

inibe a ativação da fosfolipase C induzida por TNF-α (83). A fosfolipase C participa da cascata de 

ativação fosfoinosídia para sinalização intracelular. Durante este processo há liberação de 

inositoltrifosfato (IP3) e diacilglicerol (DAG), a partir da ação da enzima sobre o fosfolipídio de 

membrana. Tanto o IP3 quanto o DAG vão ativar a proteína quinase C, a qual, por sua vez, tem o 

papel de fosforilar determinadas proteínas intracelulares. Tanto o EPA quanto o DHA inibem a 

ativação da proteína quinase em linfócitos (84). 

 Os eicosanoides, em geral, regulam a atividade celular, principalmente pela alteração dos 

níveis de AMPc. O aumento dos níveis de AMPc usualmente levam à imunossupressão e  

decréscimo das respostas inflamatórias (85). 

 As principais fontes de AG essenciais são as plantas terrestres e aquáticas (marinhas). O 

ácido linoleico pode ser encontrado em grande abundância nas sementes de plantas oleaginosas, 

principalmente nos óleos de soja, milho, girassol e nas castanhas (86). O ácido linolênico tem como 

principais fontes as plantas e animais marinhos, principalmente os fitoplânctos, as algas e os óleos 

de peixes. Os fitoplânctos, que se constituem na base da cadeia alimentar dos oceanos, sintetizam os 

ácidos eicosapentaenoico (EPA) e docosahexaenoico (DHA), os quais são encontrados em grande 

concentração nos óleos de peixes e em peixes de águas frias e profundas, principalmente: cavala, 

sardinha, salmão, truta (87). Os AG essenciais da série n-3 também podem ser encontrados nos 

óleos vegetais de linhaça e canola (86). A ingestão recomendada dos AG essenciais varia  pouco. De 

acordo com a FAO é de 3% para o ácido linoleico e de 0,5% a 1,0 % da energia total da dieta para o 



ácido linolênico (88). De acordo com as recomendações do Food and Nutrition Board of the 

National Academies (Institute of Medicine – USA), a ingestão de ácidos graxos essenciais deve ser 

em torno de 10% do total de lipídios na dieta, sendo que este valor vai de 5 a 10% para os ácidos 

graxos n-6 e de 0,6 a 1-2% para os ácidos graxos n-3. O National Institute of Health, em Workshop 

realizado em abril de 1999 em Bethesda (Maryland, USA) recomendou que a ingestão ideal de n-3 

para adultos sob uma dieta de 2000 kcal, deve ser de 2,22g de alfa-linolênico por dia, dos quais 0,65 

g devem ser de EPA e DHA (23). 

 Modelos experimentais evidenciam que animais alimentados com dietas ricas em AG ω-3 

tendem a diminuir a resposta proliferativa de linfócitos, apresentam diminuição na atividade das 

células NK e prejuízos na fagocitose (89). Os efeitos precisos do AG α-linolênico (18:3 n-3) nas 

funções de linfócitos dependem muito da concentração e quantidade total de AG poli-insaturados da 

dieta. A adição de óleo de linhaça, cerca de 15 g de ácido α- linolênico, à dieta hipolipídica (29% 

das calorias diárias) de humanos, resultaram em significativo declínio na resposta proliferativa de 

linfócitos e atraso na resposta ao teste de hipersensibilidade cutânea após 6 semanas, apesar dos 

níveis de anticorpos circulantes não terem sido alterados (90). Altas doses de ácido α-linolênico têm 

mostrado suprimir a produção de IL1 e TNF em humanos (91). Estes efeitos atribuídos ao ácido α-

linolênico são ainda um tanto questionáveis, uma vez que o ácido α-linolênico pode ser convertido a 

outros ácidos graxos como o EPA, e este sim, direcionar a produção de determinadas substâncias, 

levando aos mesmos efeitos sobre o sistema imune. Uma vez que o óleo de peixe dietético tende a 

diminuir a produção de PGE2, sugere-se que este possa reverter os efeitos desse eicosanoide (92). 

Entretanto, esta situação é bem mais complexa, já que a PGE2 não é somente mediador produzido a 

partir do ácido araquidônico. A PGE2 possui efeitos variados e, muitas vezes, apresenta ações 

opostas. Além do mais, o EPA por si só, já é responsável pela síntese de vários mediadores com 

múltiplas ações. Assim, todos os efeitos atribuídos ao óleo de peixe não podem apenas se basear 

naqueles decorrentes da PGE2. 

 O ω-3 é incorporado na membrana da célula, onde influencia a fluidez da membrana, a 

função de receptor, a atividade enzimática, as citocinas e a produção de eicosanoides. A 

suplementação oral com ω-3 de óleo de peixe em sujeitos saudáveis decresce a produção de 

citocinas pró-inflamatórias interleucinas-2 (93), e interleucinas-1 nos monócitos isolados, e o fator 

de necrose tumoral. Efeitos biológicos do ω-3 são caracterizados pela diminuição na aderência de 

plaquetas, diminuição nos níveis de triglicerídios, menos no colesterol, melhora na fluidez da 

membrana (eritrócitos) e mudanças no endotélio vascular resultantes na produção de compostos 

anti-inflamatórios. 

 Estudos demonstram que a suplementação de 3 a 6 g/dia de ácidos graxos ω-3 por 12 

semanas ou mais  promoveram melhora no estado inflamatório (94).   



 Segundo pesquisas, a dose ideal de n-3 deve ser de 3,0-3,5g/dia de EPA e DHA. As  

recomendações de ingestão da relação n-6: n-3 é de 6:1 (95, 96). 

Desde que os primeiros estudos epidemiológicos realizados na população Inuit da 

Groenlândia e na população dinamarquesa revelaram associação negativa entre o consumo de AG 

ω-3  de origem marinha (EPA e DHA) e a incidência de enfarte do miocárdio, uma fatia substancial 

da investigação sobre lipídios tem sido sobre estes AG, tendo grande parte dos trabalhos 

demonstrado que o consumo destes AG reduz o risco de morte por DCV (80). 

 Os mecanismos parecem ser a diminuição dos triglicerídios (97), a redução da velocidade de 

progressão da placa aterosclerótica (98, 99), a alteração da composição da placa aterosclerótica 

instável, tornando-a menos susceptível a ruptura (100), a sua ação anticoagulante (101), a 

diminuição da incidência de arritmias (102, 103), a redução da pressão arterial (80), o aumento da 

variabilidade da frequência cardíaca (104) e a redução do processo inflamatório (105).  

Em 2006, Kottke et al. levaram a cabo uma simulação que concluiu que a elevação dos 

níveis plasmáticos de ω-3  provoca diminuição do risco de morte súbita substancialmente maior do 

que a disponibilização geral de desfibriladores (106). Além da saúde cardiovascular, existem vários 

estudos com os AG ω-3 em doenças auto-imunes (107, 108), na osteoporose (109, 110), em 

oncologia (111, 112) e até em psiquiatria (113). 

 Além dos efeitos na inflamação, o uso de AG ω-3 poderá ter outros benefícios. 

Teoricamente, estes AG, ao serem incorporados nos fosfolipídios da membrana dos eritrócitos, 

poderão torná-las menos viscosas e menos resistentes ao fluxo, o que poderá aumentar a circulação, 

facilitando o fornecimento de O2 e de sangue à célula muscular (114). De fato, em 2002, Tagawa et 

al. mostraram que o consumo diário de EPA durante 3 meses aumentou a vasodilatação e o fluxo de 

sangue durante o exercício (115). Em outro trabalho, verificou-se que a ingestão de 2 g/d de DHA e 

3 g/d de EPA aumentou o fluxo sanguíneo da artéria braquial (bem como o diâmetro arterial) 

durante o exercício aeróbio (116). Esta informação não é apenas relevante para indivíduos com 

DCV, sendo também útil para atletas competitivos. Em outro estudo, com 52 pacientes 

hospitalizados, foi observado, após um mês, que o uso de 2 g/d de EPA+DHA aumentou a 

variabilidade da frequência cardíaca (104). Em 2006, O'Keefe et al. verificaram que a ingestão de 

225 mg/d de EPA e 585 mg/d de DHA durante 4 meses reduziu a freqüência cardíaca de repouso e 

diminuiu o tempo de recuperação da freqüência cardíaca após o esforço (117). Os resultados destes 

quatro trabalhos apresentados indicam que os AG ω-3 podem ser muito úteis em indivíduos com 

DCV que estejam sujeitos a um programa de exercício.  

 O tratamento não-medicamentoso pode controlar a hipertensão leve. Existem várias medidas 

não-farmacológicas que, quando praticadas, resultam em grande benefício em relação ao controle 

da pressão arterial e comorbidades comumente encontradas no paciente hipertenso. Dentre as 



medidas com eficácia comprovada e de melhor impacto na pressão arterial, merecem destaque a 

redução do peso, a redução do sódio da dieta e a prática regular de atividade física. Outras medidas, 

tais como suplementação de potássio e aumento do consumo do ácido graxo ômega-3, também 

resultam em queda da pressão arterial (118).  

 Muitos ensaios clínicos e meta-análises têm mostrado que suplementos com altas doses de 

AGPI ômega-3 podem diminuir a pressão arterial em indivíduos com hipertensão. Em indivíduos 

sem hipertensão, a redução da PA é pequena ou não significativa. O efeito da suplementação de 

ômega-3 parece ser dose-dependente, com redução da PA com doses relativamente altas, 

particularmente maior que 3 g/d (119). 

 

5. Tratamento do estresse inflamatório - Mudança do Estilo de Vida (MEV) 

 

5.1 Exercício físico 

 

A inatividade física e baixo nível de condicionamento físico têm sido considerados fatores 

de risco para mortalidade prematura tão importantes quanto fumo, dislipidemia e hipertensão 

arterial (120). Estudos epidemiológicos têm demonstrado forte relação entre inatividade física e 

presença de fatores de risco cardiovascular, como hipertensão arterial, resistência à insulina, 

diabetes, dislipidemia e obesidade (121, 122). Por outro lado, a prática regular de atividade física 

tem sido recomendada para a prevenção e tratamento de doenças cardiovasculares, seus fatores de 

risco, e outras doenças crônicas (123, 124). Estudos epidemiológicos e clínicos têm demonstrado 

que a prática regular de atividade física é importante fator para a prevenção e tratamento da SM  

(121-123, 125). 

É observado que a prática regular de exercícios físicos, tanto a curto como a longo prazo, 

principalmente de características aeróbias, promove benefícios mediante redução dos fatores de 

risco para doenças cardiovasculares (120). Estas doenças representam, na atualidade, a principal 

causa de morte em países desenvolvidos ao redor do mundo, tanto em homens como em mulheres 

(126).  Os benefícios dos exercícios são atribuídos à melhora de variáveis metabólicas associadas a 

boa aptidão física como: melhora na sensibilidade insulínica (127) e diminuição de hipertensão 

arterial sistêmica. 

A associação entre inatividade física e resistência à insulina foi sugerida pela primeira vez 

em 1945 (128). Desde então, estudos transversais e de intervenção têm demonstrado relação direta 

entre atividade física e sensibilidade à insulina (121, 122, 129, 130). 

Dentre todas as qualidades protetoras do treinamento físico, é possível ressaltar sua 

capacidade anti-inflamatória. A aptidão cardiorrespiratória, medida pela capacidade máxima de 



captação de oxigênio (VO2 max), apresenta-se inversamente correlacionada às concentrações de 

PCR (131). Adicionalmente, os valores de VO2 max estão reduzidos na presença de SM 

comparativamente com sua ausência. Indivíduos com SM possuem menor aptidão 

cardiorrespiratória, maiores concentrações de PCR, e dentre os componentes da SM, a 

hiperglicemia e a adiposidade visceral são os mais associados a essas mudanças (132). Acredita-se 

na hipótese que o aumento da aptidão cardiorrespiratória seja capaz de reduzir a atividade 

inflamatória, reduzindo as concentrações de PCR. Isso porque a relação inversa entre PCR e VO2 

max parece não ser afetada por fatores como índice de massa corporal (IMC), adiposidade 

abdominal, massa muscular, número de leucócitos e até mesmo pela presença de SM, o que 

confirmaria a eficácia do exercício físico para a redução do estresse inflamatório (133). 

 

5.2. Dieta- Fibras alimentares 

 

A estratégia global para alimentação, atividade física e saúde da Organização Mundial da 

Saúde recomenda, como alvo principal, para a promoção de alimentação saudável os seguintes 

objetivos: equilíbrio energético, redução de alimentos de alta densidade calórica, aumento da 

ingestão de fibras, aumento da ingestão de frutas e vegetais, redução de bebidas açucaradas, 

restrição de alimentos com alto índice glicêmico, limitar consumo de gorduras e aumentar o 

consumo de frutas e vegetais (134). 

O consumo de frutas e verduras tem sido associado a menores concentrações de PCR (135). 

Segundo esses autores, haveria proteção contra o desenvolvimento da SM, resultante da redução das 

concentrações de PCR. O consumo de fibras, tanto insolúvel como solúvel, também está 

inversamente associado com as concentrações de PCR, onde o maior consumo de fibras reduz o 

risco de apresentar elevações de PCR (136). A resistência insulínica (HOMA-IR) também esteve 

associada às concentrações de PCR, sendo que houve associação do menor consumo de fibras com 

a presença de resistência insulínica (137). 

 Em estudo conduzido por este laboratório (Centro de Metabolismo em Exercício e Nutrição- 

CeMENutri, da Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP) (138), os indivíduos submetidos ao 

programa de mudança do estilo de vida (MEV) + adequação de fibras dietética, através do aumento 

significativo da ingestão de fibras (68%), frutas e legumes (40%), beta carotenemia (43,5%) e 

redução paralela de porções de óleo (41%), reduziram significativamente o peso (41%), a 

porcentagem de gordura (3,6%), a circunferência abdominal (5,0%), a pressão arterial, a 

trigliceridemia (7,5%), o GGT (6,1%), a colesterolemia total (6,0%), a fração LDL-colesterol 

(7,0%), sem variações nas concentrações plasmáticas de creatinina, glicose e HDL-colesterol. A 

presença da SM também foi reduzida em 24% no grupo, tendo contribuído para a redução dos 



componentes hipertensão arterial (67%), hipertrigliceridemia (50%) e hiperglicemia (34%). A 

presença de obesidade no grupo foi reduzida em 7%, com migração de obesos grau III para grau II, 

para grau I e sobrepeso. A hiperadiposidade corpórea reduziu em 4%, a abdominal em 7% e a 

sarcopenia em 6%. O programa de MEV isolado nem a adequação de fibras resultaram em 

modificações nos indicadores dos estresses inflamatório (PCR) e oxidativo (MDA, ácido úrico, 

HDL-colesterol). 

 Nesse contexto, torna-se importante estudar os efeitos adicionais da suplementação de 

ácidos graxos poli-insaturados ω-3 sobre componentes e comorbidades da SM e marcadores 

sanguíneos do estresse oxidativo (MDA) e do estresse inflamatório (PCR) em pacientes 

ingressantes de programa de MEV, envolvendo reeducação alimentar e exercícios físicos.  
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RESUMO  
A síndrome metabólica (SM) é composta por uma constelação de doenças caracterizadas por 
resistência insulínica, dislipidemia aterogênica e hipertensão arterial, acompanhadas de 
comorbidades pró-trombóticas, pró-oxidantes e pró-inflamatórias. Apresenta, como principal fator 
de risco a obesidade e, como etiologia, o estilo de vida não saudável, pela inadequação alimentar 
e/ou inatividade física. A atenção primária efetiva se faz pela mudança do estilo de vida e, na 
intervenção alimentar, vem ganhando força a suplementação com ácidos graxos poli-insaturados 
ômega-3, pelas suas propriedades redutoras dos triglicerídios, da resistência insulínica, 
cardioprotetoras e anti-inflamatórias. O presente trabalho teve como objetivo investigar os efeitos 
adicionais dos AGPI ômega-3 sobre os componentes da SM e comorbidades de adultos submetidos 
a programa de modificação do estilo de vida (MEV). Em ensaio clínico prospectivo, foram 
estudados 61 indivíduos adultos (50 ± 13,8 anos), 85% mulheres, clinicamente triados para 
participarem de MEV, com supervisão multiprofissional. A amostra foi dividida em 2 grupos: o 
controle (G1, n = 26) apenas com MEV (exercício físico de caminhada e academia supervisionados 
e aconselhamento alimentar) e o grupo suplementado (G2, n = 35), com intervenção com AGPI 
ômega-3 (3g/dia) + MEV. A duração do experimento foi de 20 semanas, com avaliações nos 
momentos basal (M0), após 10 semanas (M1) e 20 semanas (M2) de MEV. As avaliações incluíram 
atividade (tempo de esteira e VO2max) e aptidão (força muscular) físicas, hábito dietético (IAS) e 
ingestão alimentar (recordatório de 24 horas), antropometria (IMC e CA), pressão arterial (PA) e 
biomarcadores plasmáticos de dislipidemia, resitência insulínica (HOMA-IR), estresse oxidativo 
(MDA) e inflamatório (PCR). Para as comparações estatísticas foi utilizado o software SAS versão 
9.2 for Windows, com significância de p ≤ 0,05. No momento inicial (M0), os grupos diferiram 
apenas pelo maior consumo alimentar de G2 para energia (kcal), carboidrato (g/dia) e proteínas 
(g/dia). Em ambos os grupos (ação da MEV) houve, após 20 semanas, redução significativa do 
peso, IMC, CA e aumento nos indicadores de na ingestão de fibra alimentar e concentração do HDL 
- colesterol. O efeito adicional dos AGPI ômega-3 à MEV foi no sentido de promover maior 
redução da PA. Entretanto, nas variáveis categóricas, o G2 apresentou maior redução de obesos 
(15%), da resistência insulínica (9,5%) e da atividade inflamatória (10,1%0, associadamente a 
variações semelhantes entre G1 e G2, para eutrofia (4%), CA (14%) e trigliceridemia (16%). Em 
conclusão, os benefícios adicionais dos AGPI ômega-3 ao programa de MEV, no período estudado, 
foram mais perceptíveis nas variáveis classificatórias dos componentes e comorbidades da SM.  
Unitermos: síndrome metabólica, mudança do estilo de vida, ácidos graxos ômega-3, obesidade, 
inflamação, estresse oxidativo. 

 
 
 
 
 
 
 



ABSTRACT  
The metabolic syndrome (MS) consists of a constellation of disorders characterized by insulin 
resistance, atherogenic dyslipidemia and hypertension, accompanied by pro-thrombotic, pro-oxidant 
and pro-inflammatory comorbidities. Obesity is its major risk factor, and its etiology consists of 
unhealthy lifestyles due to inadequate diet and/or physical inactivity. Primary care is effective if 
lifestyle change and dietary intervention occur, and supplementation with omega-3 polyunsaturated 
fatty acids (PUFA) has gained strength as a result of its cardio-protective and anti-inflammatory 
properties in reducing triglycerides and insulin resistance. This study aimed to investigate the 
additional effects of omega-3 PUFA on the components of the metabolic syndrome and 
comorbidities of adults participating in a lifestyle change program (LSC). In a prospective clinical 
trial, we studied 61 adults (50±13.8 years), 85% of whom were women clinically screened to 
participate in LSC with multi-professional supervision. The sample was divided into two groups: 
control (G1, n=26), only undergoing LSC (supervised physical exercises which included walking 
and a fitness program as well as nutritional counseling) and the supplemented group (G2, n=35), 
intervention with omega- 3 PUFA (3 g/day) + LSC. The experiment lasted 20 weeks, with 
assessments at the baseline time (M0), after 10 weeks (M1) and 20 weeks (M2) of LSC. The 
assessments included physical activity (VO2max) and fitness (muscular strength), dietary habits 
(HEI) and food intake (24-hour recall), anthropometric measures (BMI and WC), blood pressure 
(BP) and plasma biomarkers for dyslipidemia, insulin resistance (HOMA-IR), oxidative (MDA) and 
inflammatory (CRP) stress. For statistical comparisons, we used the SAS software, version 9.2 for 
Windows, with significance of p≤0.05. At baseline (M0), the groups differed only by the higher 
food intake in G2 for energy (kcal), carbohydrates (g/day) and protein (g/day). In both groups (LSC 
action) showed, after 20 weeks, significantly reduced weight and BMI and increased indicators for 
dietary fiber intake and HDL  cholesterol concentration. The additional effect of omega-3 PUFA to 
LSC was to promote greater BP reduction. However, for the categorical variables, G2 showed 
greater reduction in obesity (15%), insulin resistance (9.5%) and inflammatory activity (10.1% in 
association with similar variations between G1 and G2 for normal weight (4%), WC (14%) and 
triglycerides (16%)). In conclusion, the additional benefits of omega-3 PUFA to the SEM program 
during the study period were more noticeable for categorical variables and the comorbidities of the 
MS components.  
 
Key words: metabolic syndrome, lifestyle change, omega-3 fatty acids, obesity, inflammation, 
oxidative stress. 
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INTRODUÇÃO  
 

 A síndrome metabólica (SM) é uma das doenças crônicas não-transmissíveis (DCNT) com 

elevada prevalência na população americana e mundial (1). Caracterizada pela presença em 

conjunto de obesidade central, hipertensão arterial, hiperglicemia e dislipidemia aterogênica, a SM 

parece ser desencadeada por fatores genéticos combinados com fatores ambientais, como o excesso 

de ingestão energética e atividade física reduzida (2).  

A causa primária da SM parece ser a obesidade/adiposidade abdominal, levando a maior 

produção de insulina, que está associada ao aumento da pressão arterial e dislipidemia. 

Adicionalmente, a associação entre obesidade e inflamação é bem conhecida (3). 

O diabetes tipo 2 é caracterizado pela hiperglicemia, pela resistência periférica à ação da 

insulina (4). Além da obesidade, um número de outros fatores de risco aumenta a probabilidade de 

desenvolver diabetes. O Centers for Disease Control (CDC) descreve fatores de risco para o 

desenvolvimento de diabetes, incluindo inatividade física, níveis alterados de colesterol total (CT), 

triglicerídios (TG) e pressão sanguínea (5). 

O excesso de gordura corporal é fator importante para a hipertensão arterial (6), sendo a 

obesidade central a que mais se associa aos níveis pressóricos elevados, em relação à adiposidade 

total ou global.  

 Em decorrência de suas complicações, é comum a SM estar acompanhada de comorbidades 

como estresse inflamatório, estresse oxidativo, atividades pró-trombóticas e pró-aterogênicas (7). 

 O aumento das concentrações plasmáticas de glicose e ácidos graxos livres, frequentemente 

presentes na SM, demonstram efeito pró-inflamatório. Quando elevados, contribuem para a maior 

produção de radicais livres, resultando em estresse oxidativo. Ambos se retro-alimentam 

positivamente e estão presentes na SM (8). 

Muitos biomarcadores vêm sendo utilizados para avaliar o estresse oxidativo de lipídios, 

dentre eles o MDA, que é um dos mais utilizados, por ser um dos produtos secundários da 

peroxidação lipídica (9). 

 A proteína C-reativa (PCR) é uma proteína inflamatória de fase aguda produzida no fígado. 

Encontra-se em concentrações plasmáticas elevadas quando na ocorrência de processos 

inflamatórios de qualquer natureza, desde infecções e doenças imuno-inflamatórias e até cânceres 

(10). Em ausência de infecção, as elevações das concentrações plasmáticas de PCR estão sendo 

associadas ao aumento do risco para desenvolvimento de doenças cardiovasculares (DCV) (11, 12). 

O excesso de peso, com aumento de gordura do tipo abdominal, sendo influenciado por 

fatores ambientais, como o sedentarismo e elevada ingestão energética, demonstra associação com a 



PCR (3).  

A ingestão de alguns ácidos graxos, em especial os poli-insaturados, está inversamente 

relacionada às concentrações de PCR. Em amostra populacional japonesa, as menores 

concentrações de PCR foram encontradas nos indivíduos habituados ao consumo de peixes (13).  

O consumo de frutas e verduras tem sido associado a menores concentrações de PCR (14). 

Segundo esses autores, haveria proteção contra o desenvolvimento da SM, resultante da redução das 

concentrações de PCR. O consumo de fibras, tanto insolúvel como solúvel, também está 

inversamente associado com as concentrações de PCR, onde o maior consumo de fibras reduz o 

risco de apresentar elevações de PCR (15). A resistência insulínica (HOMA-IR) também esteve 

associada às concentrações de PCR, sendo que houve associação do menor consumo de fibras com 

a presença de resistência insulínica (16). 

O consumo de peixe ou óleo de peixe, rico em AG ω-3, EPA e DHA reduz os TG séricos de 

jejum e pós-prandial (17) (18) (19) e está inversamente associado com risco de DCV (20) (21). A 

combinação de antioxidantes com AG ω-3 representa estratégia dietética potencial, que confere 

benefícios na redução dos TG séricos enquanto atenua o potencial aumento do estresse oxidativo. 

 O ácido linoleico (ω-6) pode ser encontrado em grande abundância nas sementes de plantas 

oleaginosas, principalmente nos óleos de soja, milho, girassol e nas castanhas (22). O ácido 

linolênico (ω-3) tem como principais fontes as plantas e animais marinhos principalmente os 

fitoplânctos, as algas e os óleos de peixes. Os fitoplânctos, que se constituem na base da cadeia 

alimentar dos oceanos, sintetizam os ácidos eicosapentaenoico (EPA) e docosahexaenoico (DHA), 

os quais são encontrados em grande concentração nos óleos de peixes e em peixes de águas frias e 

profundas, principalmente: cavala, sardinha, salmão, truta (23). Os AG essenciais da série n-3 

também podem ser encontrados nos óleos vegetais de linhaça e canola (22). 

 Estudos demonstram que a suplementação de 3 a 6 g/dia de ácidos graxos ω-3 por 12 

semanas ou mais promoveu melhora no estado inflamatório (24).   

 Segundo pesquisas, a dose ideal de n-3 deve ser de 3,0-3,5g/dia de EPA e DHA, enquanto a  

recomendação de ingestão da relação n-6: n-3 é de 6:1 (25) (26). 

Existem várias medidas não-farmacológicas que, quando praticadas, resultam em grande 

benefício em relação ao controle da pressão arterial e comorbidades comumente encontradas no 

paciente hipertenso. Dentre as medidas com eficácia comprovada e de melhor impacto na pressão 

arterial, merecem destaque a redução do peso, a redução do sódio da dieta e a prática regular de 

atividade física. Outras medidas, tais como suplementação de potássio e aumento do consumo do 

ácido graxo ômega-3, também resultam em queda da pressão arterial (27). 

 Muitos ensaios clínicos e meta-análises têm mostrado que suplementos com altas doses de 

AGPI ômega-3 podem diminuir a pressão arterial em indivíduos com hipertensão. Em indivíduos 



sem hipertensão, a redução da PA é pequena ou não significativa. O efeito da suplementação de 

ômega-3 parece ser dose-dependente, com redução da PA com doses relativamente altas, 

particularmente maior que 3 g/d (28). 

 Estudos epidemiológicos têm demonstrado forte relação entre inatividade física e presença 

de fatores de risco cardiovascular, como hipertensão arterial, resistência à insulina, diabetes, 

dislipidemia e obesidade (29) (30) e que a prática regular de atividade física é importante fator para 

a prevenção e tratamento da SM (29) (30) (31) (32). 

 Sendo assim, o ômega-3 exerce efeito direto na redução da pressão arterial, dos 

triglicerídios, da resistência insulínica, do índice de massa corporal, diminuindo, indiretamente, a 

circunferência abdominal e reduzindo, consequentemente, a inflamação (PCR). 

Nesse contexto, o objetivo foi estudar os efeitos adicionais da suplementação de ácidos 

graxos poli-insaturados ω-3 sobre componentes da SM e marcadores sanguíneos do estresse 

oxidativo e do estresse inflamatório em indivíduos ingressantes em programa de mudança do estilo 

de vida (MEV), envolvendo reeducação alimentar e exercícios físicos. 

 

MÉTODOS  
 

No período de agosto de 2009 a julho de 2010, foram inscritos no programa “Mexa-se Pró-

Saúde” 121 (58 em 2009 e 63 em 2010) indivíduos, dos quais apenas 61 preencheram os critérios 

de inclusão do presente experimento. 

Participaram, deste ensaio clínico prospectivo, 61 indivíduos, com idade de 35 a 78 anos, 

sendo 52 mulheres e 9 homens, selecionados clinicamente para o programa de MEV “Mexa-se Pró-

Saúde” (programa de extensão universitária), conduzido pelo Centro de Metabolismo em Exercício 

e Nutrição (CeMENutri) da Faculdade de Medicina de Botucatu (FMB)/ UNESP. Os indivíduos 

chegam ao programa por demanda espontânea ou encaminhamento médico. O programa envolve 

exercícios físicos estruturados e supervisionados associadamente à supervisão 

(aconselhamento/intervenção) alimentar. A seguir, são realizadas avaliações postural, 

antropométrica, dietética e bioquímica sanguínea, seguidas de sessões supervisionadas de exercícios 

estruturados para força e resistência aeróbica.  

 Foram formados 2 grupos: controle (n = 26), submetido à MEV sem  receber a 

suplementação de ω-3 e o grupo suplementado (n = 35), submetido à MEV e, adicionalmente, 

recebendo a suplementação de ω-3 (3 g/ dia). O ômega-3 foi oferecido a todos os participantes do 

programa. A adesão à suplementação foi espontânea. A duração do experimento foi de 20 semanas. 

As avaliações foram realizadas em 3 momentos: momento inicial (M0), após 10 semanas 

(M1) e final (M2), após 20 semanas. Concluíram os requisitos de intervenção e avaliação 16 

indivíduos em G1 e 23 indivíduos em G2. 



A pressão arterial foi aferida antes e após todas as sessões de exercício físico, de acordo com 

as recomendações da VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensão (33). 

A avaliação dietética constou de recordatório de 24 horas. Para determinar a alimentação 

habitual dos participantes e a composição centesimal da mesma, foi utilizado o programa de análise 

nutricional Nutwinm versão 1.5 (34). Os indivíduos foram orientados a consumir menor quantidade 

de sódio, produtos industrializados, frituras, diminuir quantidade de óleo nas preparações e 

aumentar o consumo de frutas e verduras, fibras e a ingestão de água. Para cada caso (diabetes, 

hipercolesterolemia, hipetrigliceridemia), o paciente recebia, também, orientação específica. 

A suplementação de ácidos graxos poli-insaturados ômega-3 foi fornecida aos participantes, 

caso concordassem, e foram orientados a consumir as cápsulas juntamente com as principias 

refeições (2g no almoço e 1g no jantar).   

A avaliação antropométrica constou de aferição do peso, da altura, circunferência 

abdominal.  

A avaliação da aptidão física incluiu testes de aptidão aeróbia (teste em esteira rolante, 

utilizando o protocolo de Balke) e de força (dinamometria ou teste de preensão manual).  

Foram oferecidas cinco sessões semanais, durante 20 semanas: Programa A, realizado às 2ªs, 

4ªs e 6ªs feiras: alongamento (10 minutos), caminhada (40 minutos 60 a 85% da FCmáx) e 

alongamento (10 minutos); Programa B, realizado às 3ªs e 5ªs feiras: alongamento (10 minutos), 

caminhada para aquecimento (10 minutos), exercício resistido (60-65% de 1-RM, 2-3 séries, 8-12 

repetições) e alongamento (10 minutos). 

A avaliação bioquímica da amostra de sangue em jejum incluiu colesterol total, HDL, LDL, 

triglicerídios, glicemia, ácido úrico, malondialdeído, insulina, PCR. Os triglicerídios séricos foram 

quantificados no soro pelo método de química seca. O MDA foi quantificado pelo método de 

cromatografia líquida de alta eficiência (HPLC).  As concentrações de PCR ultra-sensível e insulina 

foram quantificadas pelo método de imunoquimioluminescência (Immulite 2000, Medlab – 

Diagnostic Products Corporation, Los Angeles, CA). As análises foram realizadas no Laboratório 

de Análises Clínicas da Faculdade de Medicina de Botucatu/UNESP. Para determinação da RI foi 

utilizado o software HOMA (Homeostasis Model Assessment) calculator, onde, através de fórmula, 

foi possível identificar o índice de RI (HOMA-IR) (35).   

Para as análises, foi utilizado o software SAS versão 9.2 for Windows. Para a variável 

pressão arterial, foi utilizado o teste t de Student.  

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa com Seres Humanos da 

Universidade Estadual Paulista (UNESP) – Faculdade de Medicina de Botucatu (OF. 364/2009 – 

CEP). 

 



RESULTADOS 
  

A predominância da amostra foi do sexo feminino (85%) e idade abaixo de 60 anos. Os 

grupos controle (G1) e suplementado (G2) foram homogêneos em sexo, idade, pressão arterial, 

antropometria e bioquímica plasmática (Tabela 1). Adicionalmente, apresentavam resultados 

semelhantes de atividade física (VO2max, tempo de esteira) e de aptidão física (dinamometria). 

Paralelamente, o grupo suplementado (G2) apresentava maior ingestão energética total (kcal), de 

carboidrato (g) e de proteína (g) (Tabela 2). 

Após 20 semanas de MEV, o grupo controle (G1) apresentou elevação significativa na 

atividade física (Tabela 3). As  modificações dietéticas foram no sentido da redução da ingestão de 

carboidrato (g) e aumento de fibras (g) (Tabela 4). Paralelamente, houve redução significativa de 

peso, IMC, CA e CQ (Tabela 4), com elevação no HDL – colesterol e no MDA (Tabela 4). Neste 

período, a eutrofia subiu de 27% para 31%, às custas do sobrepeso, uma vez que a obesidade foi 

mantida em 31% (Tabela 5). 

Com 20 semanas de MEV, o grupo suplementado apresentou maior redução na frequência de 

obesos (de 54% para 39%) para uma mesma promoção de eutrofia (4%) do que o G1.  

A variação da inadequação alimentar foi semelhante entre os grupos (Tabela 5), assim como 

as normalizações de CA (em 14%) entre homens e mulheres e dos hipertrigliceridêmicos (16% e 

16,8%) (Tabela 5). Entretanto, a normalização do HOMA-IR foi mais frequente no G2 (de 45,7% 

para 22,9%) do que no G1 (de 26,9% para 13,6%).  A redução da SM ocorreu apenas em G2 

(Tabela 5).  

Quanto à PCR, a combinação MEV + ω-3 resultou em resposta antagônica com G1 elevando 

a frequência de alterados em 7,3% e G2 reduzindo-as em 2,8% (Tabela 5). 

O grupo suplementado (G2), após as 20 semanas de MEV, aumentou a atividade física 

(Tabela 6). As modificações antropométricas e bioquímicas plasmáticas foram semelhantes às 

observadas em G1 (Tabela 6). A diferenciação entre os grupos ocorreu pela redução significativa da 

PA (em M2) no grupo G2 (Tabelas 7 e 8). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabela 1. Características antropométricas, dietéticas e bioquímicas de participantes do experimento, 
no M0. Botucatu, SP/ 2010.   
 
 Grupo controle (G1) Grupo ômega – 3 (G2)  
 Média ± DP Mediana (IC) Média ± DP Mediana (IC) Valor de p 
Idade (anos) 51,8 ± 13,8 48,5 (42-58) 50 ± 8,7 50 (45-55) 0,5447 
Altura (cm) 159,7 ± 8,5 160,5 (155-165) 161 ± 8,3 160 (155-167) 0,5562 
Peso (kg) 76,1 ± 20,2 70,2 (60-91,2) 82,3 ± 21,7 77,8 (68-85,6) 0,1718 
IMC (kg/m2) 29,7 ± 6,9 27,7 (24,6-33,1) 31,4 ± 5,9 30,6 (27-33,8) 0,2509  
CA (cm) 93,4 ± 15,3 92,5 (81-100) 94,6 ± 12,7 94 (86-98) 0,6293  
Colesterol (mg/dL) 206,2 ± 35,7 203 (185-219) 209,6 ± 41,7 213 (182-239) 0,4461 
HDL-colesterol (mg/dL) 46,3 ± 11,7 45 (39-52) 46,4 ± 10 45 (38-52) 0,9026 
LDL-colesterol (mg/dL) 123,2 ± 26 118,6 (108-132) 131,1 ± 37,8 135 (107,6-157,6) 0,1930 
Triglicerídios (mg/dL) 182,4 ± 84,5 168 (119-232) 160,7 ± 65,8 141 (113-204) 0,5535 
Glicemia (mg/dL) 
MDA (µmol/L) 
PCR (mg/dL) 
HOMA – IR 
PAS (mmHg) 
PAD (mmHg) 
Dinamometria (kg) 
VO2max (mL.kg.min-1) 
Tempo de esteira (seg) 

105,5 ± 45,8 
0,8 ± 0,2 

0,37 ± 0,34 
3,44 ± 4.05 
121,6 ± 19 
78,5 ± 12 

31 ± 9  
29,8 ± 6,5 
535 ± 207 

88 (82-112) 
0,9 (0,7-1) 

0,27 (0,14-0,5) 
2,05 (1,34-4,05) 
120 (100-160) 

80 (60-100) 
30 (16-60) 

27,6 (19,5-39,3) 
468,5 (198-852) 

105,5 ± 46,9 
0,9 ± 0,5 

0,46 ± 0,6 
3,94 ± 2,12 
125,6 ± 15,3 

81 ± 11 
33,8 ± 14,6  

31 ± 5,7 
597 ± 168 

94 (84-103) 
0,9 (0,7-1,1) 

0,32 (0,14-0,53) 
3,58 (2,36-4,96)  
123 (100-155) 

80 (58-100) 
30 (20-58) 

30,3 (17,7-42,9) 
586 (151-962) 

0,3681 
0,3168 
0,7400 
0,8714 
0,4115 
0,5038 
0,4879 
0,4574 
0,3389 

IMC = índice de massa corporal; CA = circunferência abdominal; MDA = malonildialdeído; PCR = proteína C reativa; 
HOMA-IR = índice de resistência insulínica; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica. Foi 
considerado significativo valor de p < 0,05; G1, n = 26; G2, n = 35. 
 
 
 
Tabela 2. Características dietéticas de participantes do experimento, no momento inicial (M0). 
Botucatu, SP/ 2010.   
 
 Grupo controle (G1) Grupo ômega – 3 (G2)  
 Média ± DP Mediana (IC) Média ± DP Mediana (IC) Valor de p 
Caloria total (kcal) 
Carboidrato (g) 

1267,7 ± 520,6 
178 ± 68,7 

1219,7 (800-1659) 
179,3 (114,3-220,3) 

1689,2 ± 792 
234,3 ± 113 

1614 (1151,9-2043) 
234,3 (150,9-289,8) 

0,0207 
0,0179

Carboidrato (%) 56,3 ± 12,2 56,3 (52,1-60,2) 56,7 ± 8 55,2 (50,6-62,4) 0,7387 
Proteína (g) 48,5 ± 23,4 49,3 (29,5-65) 66,1 ± 31,4 6 (45,6-75,8 ) 0,0100
Proteína (%) 15,9 ± 5,7 16,3 (11,61-20,8) 16,4 ± 5,2 14,8 (12,6-19) 0,8408 
Lipídio total (g) 39,2 ± 22 33,1 (23,3-54) 50,4 ± 28,7 45,5 (34,5-62,1) 0,0531 
Lipídio total (%) 27,7 ± 9,5 27,9 (21,3-31,1) 26,9 ± 6,6 25,9 (23,6-32,2) 0,9736 
Lipídio 
monoinsaturado (%) 

 
8,3 ± 3,9 

 
8,3 (4,8-9,9) 

 
8,6 ± 3,1 

 
8,2 (7,0-10,3) 

 
0,8208 

Lipídio  
poli-insaturado (%) 

 
5,7 ± 3,2 

 
5,4 (4-6,5) 

 
5,6 ± 2,4 

 
5,9 (3,8-7,0) 

 
0,5856 

Lipídio saturado (%) 
Fibra (g) 
IAS 

8,8 ± 3,6 
12,1 ± 5,7 
70 ± 13,3 

9 (6,4-11)  
12,4 (8,1-14) 

 69,1 (59,4-78-5) 

8,9 ± 3,3 
12,9 ± 8,3 
74,3 ± 14,2 

8,4 (6,4-10,4) 
 11,3 (7,9-15,1) 
 73 (65,7-83) 

0,7547 
0,9386 
0,6686 

Variedade 12,2 ± 4,6 11,5 (8-16)  
 

13 ± 5 12 (9-16)  0,3714 
 

IAS = índice de alimentação saudável. Foi considerado significativo valor de p < 0,05. 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabela 3. Características antropométricas, bioquímicas e de aptidão de participantes do 
experimento, nos 3 momentos (M0, M1 e M2), durante 20 semanas, do grupo controle (G1). 
Botucatu, SP/ 2010.  

 
Grupo controle (G1, n = 26) 

 M0 M1 M2 
 Média ± DP Média ± DP Média ± DP 
Peso (kg) 76,1 ± 20,2 a 75,3 ± 19,6 b 69,3 ± 15,3 c 
IMC (kg/m2) 29,7 ± 6,9 a 29,4 ± 6,6 b  28,3 ± 5,7 c 
CA (cm) 93,4 ± 15,3 a 91,7 ± 14,5 b 89 ± 12 b 
Colesterol (mg/dL) 206,2 ± 35,7 a 207 ± 37,5 a 208,3 ± 39 a 
HDL-colesterol (mg/dL) 46,3 ± 11,7 b  49,6 ± 14 a 53,7 ± 19,2 a 
LDL-colesterol (mg/dL) 123,2 ± 26 a 124,6 ± 31,7 a 124,5 ± 33,5 a 
Triglicerídios (mg/dL) 182,4 ± 84,5 a 164,5 ± 62,7 a 150,8 ± 84,3 a 
Ácido úrico (mg/dL) 4,8 ± 1,4 a 4,8 ± 1,3 a 4,4 ± 0,8 a 
Glicemia (mg/dL) 105,5 ± 45,8 a 105,6 ± 41,5 a 115,9 ± 52,5 a 
MDA (µmol/L) 
PCR (mg/dL) 
HOMA – IR 
PAS (mmHg) 
PAD (mmHg) 
Dinamometria (kg) 
VO2max (mL.kg.min-1) 
Tempo de esteira (segundos) 

0,8 ± 0,2 a

0,37 ± 0,34 a 

3,44 ± 4,05 a 

121,6 ± 19 a 
78,5 ± 12 a 

31 ± 9 ª 
29,8 ± 6,5 ª 
535 ± 207 ª 

1 ± 0,3 b
_______ 

3,26 ± 4,4 a 

125,9 ± 16 a 
82,5 ± 12 a 

33,16 ± 8,34 b 
_______ 

_______ 

1,1 ± 0,3 b

0,51 ± 0,61 a 

2,32 ± 4,37 a 

121,6 ± 15 a 
75,3 ± 10 a 
31 ± 5,4 ª 

37,75 ± 5 b 
 656 ± 182 b 

IMC = índice de massa corporal; CA = circunferência abdominal; MDA = malonildialdeído; PCR = proteína C reativa; 
HOMA-IR = índice de resistência insulínica; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; VO2max 
= consumo máximo de oxigênio. Foi considerado significativo valor de p < 0,05. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Tabela 4. Características antropométricas, dietéticas e bioquímicas de participantes do experimento, 
nos 3 momentos (M0, M1 e M2), do grupo controle, durante 20 semanas. Botucatu, SP/ 2010.  

 
Grupo controle (G1) 

 M0 M1 M2 
 Média ± DP Média ± DP Média ± DP 
Peso (kg) 76,1 ± 20,2 a 75,3 ± 19,6 b 69,3 ± 15,3 c 
IMC (kg/m2) 29,7 ± 6,9 a 29,4 ± 6,6 b  28,3 ± 5,7 c 
CA (cm) 93,4 ± 15,3 a 91,7 ± 14,5 b 89 ± 12 b 
Caloria total (kcal) 1267,7 ± 520,6 a 1354,9 ± 458,6 a 1183 ±345,6 a 
Carboidrato (g) 178 ± 68,7 a 189,2 ± 73 a 163 ± 44,7 b 
Carboidrato (%) 56,3 ± 12,2 a 52,3 ± 13,5 a 53,5 ± 6,7 a 
Proteína (g) 48,5 ± 23,4 a 57,7 ± 23 a 50,2 ± 18,3 a 
Proteína (%) 15,9 ± 5,7 a 18 ± 6,5 a 17,6 ± 5,9 a 
Lipídio total (g) 39,2 ± 22 a 42 ± 19,9 a 39,5 ± 18,2 a 
Lipídio total (%) 27,7 ± 9,5 a 27 ± 5 a 28,8 ± 5,6 a 
Lipídio monoinsaturado (%) 8,3 ± 3,9 a 8,2 ± 2,5 a 9,3 ± 2,9 a 
Lipídio poli-insaturado (%) 5,7 ± 3,2 a 6,4 ± 3,5 ab 8,3 ± 2,8 b 
Lipídio saturado (%)  8,8 ± 3,6 a 9,1 ± 4 a 8 ± 2,7 a 
Fibra (g) 12,1 ± 5,7 a 16,3 ± 7,7 b 15,3 ± 7 ab 
IAS 70 ± 13,3 a 76,5 ± 15,7 a 77,9 ± 9,7 a 
Variedade 12,2 ± 4,6 a 13,2 ± 4,8 a 13,6 ± 5,8 a 
Colesterol (mg/dL) 206,2 ± 35,7 a 207 ± 37,5 a 208,3 ± 39 a 
HDL-colesterol (mg/dL) 46,3 ± 11,7 a  49,6 ± 14 b 53,7 ± 19,2 b 
LDL-colesterol (mg/dL) 123,2 ± 26 a 124,6 ± 31,7 a 124,5 ± 33,5 a 
Triglicerídios (mg/dL) 182,4 ± 84,5 a 164,5 ± 62,7 a 150,8 ± 84,3 a 
Ácido úrico (mg/dL) 4,8 ± 1,4 a 4,8 ± 1,3 a 4,4 ± 0,8 a 
Glicemia (mg/dL) 105,5 ± 45,8 a 105,6 ± 41,5 a 115,9 ± 52,5 a 
MDA (µmol/L) 
PCR (mg/dL) 
HOMA – IR 
PAS (mmHg) 
PAD (mmHg) 
Dinamometria (kg) 
VO2 (mL.kg.min-1) 
Tempo de esteira (segundos) 

0,8 ± 0,2 a

0,37 ± 0,34 a 

3,44 ± 4,05 a 

121,6 ± 19 ª 
78,5 ± 12 ª 

31 ± 9 ª 
29,8 ± 6,5 ª 
535 ± 207 ª 

1 ± 0,3 b
_______ 

3,26 ± 4,4 a 

125,9 ± 16 a 
82,5 ± 12 a 

33,16 ± 8,34 b 
_______ 

_______ 

1,1 ± 0,3 b

0,51 ± 0,61 a 

2,32 ± 4,37 a 

121,6 ± 15 a 

75,3 ± 10 a 
31 ± 5,4 ª 

37,75 ± 5 b 
 656 ± 182 b 

IMC = índice de massa corporal; CA = circunferência abdominal; IAS = índice de alimentação saudável; MDA = 
malonildialdeído; PCR = proteína C reativa; HOMA-IR = índice de resistência insulínica; PAS = pressão arterial 
sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; VO2max = consumo máximo de oxigênio. Foi considerado significativo valor 
de p < 0,05. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabela 5. Porcentagem de alteração das variáveis antropométricas, bioquímicas, de atividade e 
aptidão físicas, nos 3 momentos, para G1 (grupo controle) e G2 (grupo suplementado). Botucatu, 
SP/ 2010.                        
 
 G1 G2 
 M0 M2 M0 M2 
Eutrofia 27% 31% 9% 13% 
Sobrepeso 42% 38% 34% 48% 
Obesidade 31% 31% 57% 39% 
CA alterada  56,2% 56,2% 47,8% 47,8% 
TG alterado 56% 40% 43% 26,1% 
Glicemia alterada 28% 53,3% 31,4% 13% 
HDL alterado 71,4% 71,4% 69,5% 65,2% 
PAS alterada 22,2% 38,8% 45% 5% 
PAD alterada 33,3% 22,2% 30% 5% 
Presença de SM 42,8% 42,8% 47,8% 26% 
HOMA-IR alterado 26,9% 13,6% 45,7% 22,9% 
PCR alterada 38,5% 45,8% 51,4% 48,6% 
MDA alterado 25% 62,5% 21,7% 52,2% 
IAS alterado 100% 100% 95% 100% 
Dinamometria alterada 18,2% 18,2% 14,3% 14,3% 
VO2max alterado 27,3% 9% 12,5% 6,2% 

CA = circunferência abdominal; TG = triglicerídios; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; 
SM = síndrome metabólica; HOMA – IR = índice de resistência insulínica; PCR = proteína C reativa; MDA = 
malonildialdeído; IAS = índice de alimentação saudável; VO2max =  consumo máximo de oxigênio. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabela 6. Características antropométricas, dietéticas e bioquímicas de participantes do experimento, 
nos 3 momentos (M0, M1 e M2), com suplementação com ácidos graxos poli-insaturados ômega-3, 
durante 20 semanas. Botucatu, SP/ 2010.  

 
Grupo ômega-3 (G2, n = 23) 

 M0 M1 M2 
 Média ± DP Média ± DP Média ± DP 
Peso (kg) 82,3 ± 21,7 a 82 ± 21 a 76,5 ± 18 b 
IMC (kg/m2) 31,4 ± 5,9 a 31,3 ± 5,7 a  29,9 ± 5,4 b 
CA (cm) 94,6 ± 12,7 a 93,5 ± 11,8 b 91 ± 12 b 
Caloria total (kcal) 1689,2 ± 792 a 1560 ± 830 a 1406,3 ± 446,4 a 
Carboidrato (g) 234,3 ± 113 a 232 ± 163,4 a 194 ± 66,5 b 
Carboidrato (%) 56,7 ± 8 a 53 ± 9,7 a 54 ± 8,9 a 
Proteína (g) 66,1 ± 31,4 a 71,5 ± 48 a 61,4 ± 23 a 
Proteína (%) 16,4 ± 5,2 a 18,2 ± 5,9 a 17,7 ± 6,2 a 
Lipídio total (g) 50,4 ± 28,7 a 50,6 ± 33,6 a 44,2 ± 19,3 a 
Lipídio total (%) 26,9 ± 6,6 a 28,5 ± 7,6 a 28,2 ± 7,5 a 
Lipídio monoinsaturado (%) 8,6 ± 3,1 a 8,8 ± 3,2 a 8 ± 2,8 a 
Lipídio poli-insaturado (%) 5,6 ± 2,4 a 6,9 ± 2,8 b 6,9 ± 3,4 b 
Lipídio saturado (%)  8,9 ± 3,3 a 8,6 ± 3,6 a 8,9 ± 3,4 a 
Fibra (g) 12,9 ± 8,3 a 15,9 ± 10,4 b 14,4 ± 7 ab 
IAS 74,3 ± 14,2 a 76,4 ± 14,9 a 76,7 ± 10,6 a 
Variedade 13 ± 5 a 13,9 ± 5,2 a 15 ± 5 a 
Colesterol (mg/dL) 209,6 ± 41,7 a 219,6 ± 34,4 a 213,8 ± 42,6 a 
HDL-colesterol (mg/dL) 46,4 ± 10 a 50,8 ± 11 b 50,9 ± 11,5 b 
LDL-colesterol (mg/dL) 131,1 ± 37,8 a 140 ± 30,4 a 132,2± 35,2 a 
Triglicerídios (mg/dL) 160,7 ± 65,8 a  148,6 ± 70 a 154 ± 82 a 
Ácido úrico (mg/dL) 4,9 ± 1,3 a 4,7 ± 1,2 a 4,9 ± 1,5 a 
Glicemia (mg/dL) 105,5 ± 46,9 a 97,2 ± 33,2 a 94,2 ± 31 a 
MDA (µmol/L) 
PCR (mg/dL) 
HOMA – IR 
PAS (mmHg) 
PAD (mmHg) 
Dinamometria (kg) 
VO2 (mL.kg.min-1) 
Tempo de esteira (segundos) 

0,9 ± 0,5 a

0,46 ± 0,6 a  
3,94 ± 2,12 a 

125,6 ± 15,3 a 
81 ± 11 a 

33,8 ± 14,6 ª 
31 ± 5,7 ª 

597 ± 168 ª 

1 ± 0,4 b
______ 

3,56 ± 2,11 a 

124,8 ± 15,6 a 
81,4 ± 11 a 

32,35 ± 8,2 a 
_______ 

_______ 

1,1 ± 0,2 b

0,5 ± 0,63 a 

2,21 ± 2,52 a 

112,7 ± 12 b 

72,5 ± 8,5 b 
31,35 ± 7,4 ª 
33,67 ± 4,7 b 
 680 ± 140 b 

IMC = índice de massa corporal; CA = circunferência abdominal; IAS = índice de alimentação saudável; MDA = 
malonildialdeído; PCR = proteína C reativa; HOMA – IR = índice de resistência insulínica; PAS = pressão arterial 
sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; VO2max =  consumo máximo de oxigênio. Foi considerado significativo 
valor de p < 0,05. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabela 7. Características antropométricas, dietéticas e bioquímicas de participantes do experimento, 
no primeiro momento (M1), após 10 semanas de suplementação com ácidos graxos poli-insaturados 
ômega-3. Botucatu, SP/ 2010.  
 
 Grupo controle (G1) Grupo ômega – 3 (G2)  
 Média ± DP Mediana (IC) Média ± DP Mediana (IC) Valor de p 
Idade (anos) 51,8 ± 13,8 48,5 (42-58) 50 ± 8,7 50 (45-55) 0,5447 
Altura (cm) 159,7 ± 8,5 160,5 (155-165) 161 ± 8,3 160 (155-167) 0,5562 
Peso (kg) 75,3 ± 19,6 68 (60-89) 82 ± 21 77,8 (69,3-87) 0,1718 
IMC (kg/m2) 29,4 ± 6,6 27,6 (24,6-32) 31,3 ± 5,7 30,8 (27,2-34,4) 0,2509  
CA (cm) 91,7 ± 14,5 90 (81-98) 93,5 ± 11,8 93 (85-98) 0,6293  
Caloria total (kcal) 1354,9 ± 458,6 1228,8 (951,3-1712) 1560 ± 830 1304,4 (1047,4-1710) 0,0207
Carboidrato (g) 189,2 ± 73 169,7 (134,4-239) 232 ± 163,4 186 (139-265) 0,0179 
Carboidrato (%) 52,3 ± 13,5 55,2 (46,6-61,3) 53 ± 9,7 53 (52-60,2) 0,7387 
Proteína (g) 57,7 ± 23 55 (42-71,2) 71,5 ± 48 57,8 (29,5-64,8) 0,0100 
Proteína (%) 18 ± 6,5 17,2 (13-21,7) 18,2 ± 5,9 17,3 (11,6-20,8) 0,8408 
Lipídio total (g) 42 ± 19,9 38,5 (26,2-54,3) 50,6 ± 33,6 40,2 (23,3-54) 0,0531 
Lipídio total (%) 27 ± 5 26 (24-28,5) 28,5 ± 7,6 27,9 (21,3-31,1) 0,9736 
Lipídio 
monoinsaturado (%) 

 
8,2 ± 2,5 

 
7,9 (6,8-9,6)

 
8,8 ± 3,2

 
8,7 (4,8-9,9) 

 
0,8208 

Lipídio  
poli-insaturado (%) 

 
6,4 ± 3,5 

 
5,8 (4,8-6,6)

 
6,9 ± 2,8

 
6,7 (3,9-6,5) 

 
0,5856 

Lipídio saturado (%)  9,1 ± 4 8 (6,4-10,4) 8,6 ± 3,6 8 (6,4-11) 0,7547 
Fibra (g) 16,3 ± 7,7 16,7 (11,5-18,2) 15,9 ± 10,4 13,9 (8-14) 0,9386 
IAS 76,5 ± 15,7 79,5 (70-85) 76,4 ± 14,9 79,6 (59,4-78,5) 0,6686 
Variedade 13,2 ± 4,8 14 (10-16) 13,9 ± 5,2 14 (8-16) 0,3714 
Colesterol (mg/dL) 207 ± 37,5 201,5 (177-240) 219,6 ± 34,4 221 (185-219) 0,4461
HDL-colesterol 
(mg/dL) 

 
49,6 ± 14 

 
48,5 (40-54)

 
50,8 ± 11

 
50 (39-52) 

 
0,9026

LDL-colesterol 
(mg/dL) 

 
124,6 ± 31,7 

 
117,5 (96,2-153,6)

 
140 ± 30,4

 
143,3 (108,2-132) 

 
0,1930

Triglicerídios 
(mg/dL) 

 
164,5 ± 62,7 

 
154,5 (112-202)

 
148,6 ± 70

 
128 (119-232) 

 
0,5535

Ácido úrico 
(mg/dL) 

 
4,8 ± 1,3 

 
4,7 (3,6-5,7)

 
4,7 ± 1,2

 
4,6 (3,6-5,7) 

 
0,6876

Glicemia (mg/dL) 105,6 ± 41,5 90,5 (82-104) 97,2 ± 33,2 91 (82-112) 0,3681
MDA (µmol/L) 
HOMA – IR 
PAS (mmHg) 
PAD (mmHg) 

1 ± 0,3 
3,26 ± 4,4 
125,9 ± 16 
82,5 ± 12 

1 (0,9-1,1) 
2,4 (1,19-3,26) 
120 (106-172) 

80 (60-108)

1 ± 0,4 
3,56 ± 2,11 

124,8 ± 15,6 
81,4 ± 11

1 (0,7-1) 
3 (1,87-5,23) 
122 (96-160) 
80 (58-103) 

0,3168 
0,8714 
0,7656 
0,7026 

IMC = índice de massa corporal; CA = circunferência abdominal; IAS = índice de alimentação saudável; MDA = 
malonildialdeído; HOMA – IR = índice de resistência insulínica; PAS = pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial 
diastólica. Foi considerado significativo valor de p < 0,05. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabela 8. Características antropométricas, dietéticas e bioquímicas de participantes do experimento, 
no segundo momento (M2), após 20 semanas de suplementação com ácidos graxos poli-insaturados 
ômega-3. Botucatu, SP/ 2010.  

 
 Grupo controle (G1) Grupo ômega – 3 (G2)  
 Média ± DP Mediana (IC) Média ± DP Mediana (IC) Valor de p 
Idade (anos) 51,8 ± 13,8 48,5 (42-58) 50 ± 8,7 50 (45-55) 0,5447 
Altura (cm) 159,7 ± 8,5 159 (153-65) 161 ± 8,3 160 (155-167) 0,5562 
Peso (kg) 69,3 ± 15,3 65 (57,7-76,5) 76,5 ± 18 74 (64,4-84,6) 0,1718 
IMC (kg/m2) 28,3 ± 5,7 27,6 (23,9-31) 29,9 ± 5,4 28 (25,6-33,8) 0,2509  
CA (cm) 89 ± 12 89,2 (79,7-97,7) 91 ± 12 91 (81-97,5) 0,6293  
Caloria total (kcal) 1183 ±345,6 1128,5 (887,6-1395,3) 1406,3 ± 446,4 1393 (1057,5-1703) 0,0207 
Carboidrato (g) 163 ± 44,7 167,7 (120,4-198) 194 ± 66,5 190,4 (142,8-239,8) 0,0179 
Carboidrato (%) 53,5 ± 6,7 54 (49,9-58) 54 ± 8,9 54,3 (48,3-61,4) 0,7387
Proteína (g) 50,2 ± 18,3 53 (32,8-61,8) 61,4 ± 23 59,6 (40,3-74,7) 0,0100 
Proteína (%) 17,6 ± 5,9 16 (12,9-21) 17,7 ± 6,2 15,7 (14,6-20,6) 0,8408 
Lipídio total (g) 39,5 ± 18,2 39,4 (23,9-52,5) 44,2 ± 19,3 40,7 (31,4-56,2) 0,0531 
Lipídio total (%) 28,8 ± 5,6 29 (24-32) 28,2 ± 7,5 28,6 (21,6-33,2) 0,9736 
Lipídio 
monoinsaturado (%) 

 
9,3 ± 2,9 

 
8,8 (7-12)

 
8 ± 2,8

 
7,9 (5,4-9,8) 

 
0,8208 

Lipídio  
poli-insaturado (%) 

 
8,3 ± 2,8 

 
8,4 (6,9-10,4)

 
6,9 ± 3,4

 
5,8 (4,5-9) 

 
0,5856 

Lipídio saturado (%)  8 ± 2,7 7,3 (5,9-9,8) 8,9 ± 3,4 8,3 (6,8-9,8) 0,7547 
Fibra (g) 15,3 ± 7 14,5 (10,9-22,7) 14,4 ± 7 13,5 (9,2-17,5) 0,9386 
IAS 77,9 ± 9,7 75,4 (70,5-85) 76,7 ± 10,6 75 (68,7-85,8) 0,6686 
Variedade 13,6 ± 5,8 13 (8-18) 15 ± 5 14 (11-20) 0,3714 
Colesterol (mg/dL) 208,3 ± 39 213 (182-224) 213,8 ± 42,6 217 (172-252) 0,4461
HDL-colesterol 
(mg/dL) 

 
53,7 ± 19,2 

 
47 (42-64)

 
50,9 ± 11,5

 
49 (44-56) 

 
0,9026

LDL-colesterol 
(mg/dL) 

 
124,5 ± 33,5 

 
117 (107,2-146,6) 

 
132,2± 35,2

 
137,3 (101,2-166,4) 

 
0,1930 

Triglicerídios 
(mg/dL) 

 
150,8 ± 84,3 

 
107 (94-248) 

 
154 ± 82

 
121 (104-206) 

 
0,5535

Ácido úrico 
(mg/dL) 

 
4,4 ± 0,8 

 
4,7 (3,8-5) 

 
4,9 ± 1,5

 
4,6 (3,7-5,8) 

 
0,6876 

Glicemia (mg/dL) 115,9 ± 52,5 104 (86-121) 94,2 ± 31 88 (76-98) 0,3681
MDA (µmol/L) 
PCR (mg/dL) 
HOMA – IR 
PAS (mmHg) 
PAD (mmHg) 

1,1 ± 0,3 
0,51 ± 0,61 
2,32 ± 4,37 
121,6 ± 15 
75,3 ± 10 

1,1 (0,9-1,3) 
0,3 (0,11-0,55) 
1,05 (0-2,87) 
123 (98-148) 

70 (60-98) 

1,1 ± 0,2 
0,5 ± 0,63 

2,21 ± 2,52 
112,7 ± 12 
72,5 ± 8,5

1,1 (1-1,2) 
0,3 (0,15-0,6) 
1,40 (0-3,31) 
113 (90-144) 
71 (60-90) 

0,3168 
0,7400 
0,8714 
0,0404 
0,4428 

IMC = índice de massa corporal; CA = circunferência abdominal; IAS = índice de alimentação saudável; MDA = 
malonildialdeído; PCR = proteína C reativa; HOMA – IR = índice de resistência insulínica; PAS = pressão arterial 
sistólica; PAD = pressão arterial diastólica. Foi considerado significativo valor de p < 0,05. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



DISCUSSÃO 
  

Em relação à distribuição por gênero, encontrou-se prevalência do sexo feminino (85%).  

Esses dados podem ser atribuídos ao fato de que a mulher busca melhor aparência e se preocupa 

mais com a saúde, sentindo-se mais estimulada a procurar por orientação e tratamento. 

O programa de MEV, em 20 semanas, promoveu 4% de eutrofia, independente da 

suplementação. Por outro lado, a suplementação foi capaz de reduzir a porcentagem de obesos em 

18%, do M0 para M2, enquanto que o grupo controle não apresentou diminuição na porcentagem. 

O G1 apresentou, durante as 20 semanas de intervenção, redução significativa no peso, no 

IMC, na CA e no consumo de carboidrato (g) e aumento no consumo de lipídio poli-insaturado (%), 

de fibra (g), das concentrações de HDL e MDA, apresentando comportamento semelhante ao grupo 

suplementado. 

 Os marcadores bioquímicos colesterol total, HDL - colesterol, LDL – colesterol, ácido úrico, 

glicemia, MDA não apresentaram diferenças entre os grupos.   

 A literatura tem demonstrado que o ômega- 3 é capaz de diminuir concentrações da PCR 

(13) (15) (16), triglicerídios (17) (18) (19) e MDA (24). No presente trabalho, não foram 

encontradas diminuições na variável MDA. 

Harris et al. (17) encontrou redução de triglicerídios em indivíduos com suplementação com 

óleo de peixe, após 4 semanas, quando comparados com indivíduos suplementados com óleo 

vegetal ou gordura saturada. 

Segundo Kelley et al. (18), homens entre 39 e 66 anos, com hipertrigliceridemia, após 45 

dias com suplementação de 3g DHA/dia, apresentaram diminuição de triglicerídios. Porém, a 

suplementação por mais 45 dias não alterou os níveis de TG.  

No presente trabalho, não foi encontrada diminuição significativa de triglicerídios, o que 

poderia ser explicado pela dose usada (3g/dia, contendo 360mg DHA e 540mg EPA), pelas 

características da amostra e pelo tempo de suplementação (20 semanas), que foram diferentes dos 

outros estudos. 

Não foram encontradas diferenças entre os grupos, neste estudo, nas variáveis 

antropométricas (peso, IMC, altura e CA) e bioquímicas (CT, HDL, LDL, TG, ácido úrico, 

glicemia, MDA, PCR, HOMA-IR) no momento basal, no M1 (após 10 semanas em programa de 

MEV) e no M2 (após 20 semanas em programa de MEV).  

Em relação ao grupo suplementado, foi observada redução significativa no peso, na CA e no 

consumo de carboidrato (g), aumento no consumo de lipídio poli-insaturado (%), de fibra (g), nas 

concentrações de HDL e MDA, durante a intervenção (20 semanas). 

De acordo com Monteiro, indivíduos com suplementação de ômega-3, durante 6 semanas, 

apresentaram maiores valores de MDA após a suplementação, quando comparados com os valores 



basais (36), o que concorda com os achados do presente estudo. 

Em relação ao metabolismo lipídico, há alterações importantes com o consumo regular de 

AGPI n-3. Os efeitos hipotrigliceridêmicos são relatados em diversos estudos, apresentando 

reduções significativas dos triglicerídios, tanto em indivíduos saudáveis (37, 38) quanto em 

pacientes diabéticos (39, 40). Os dados referentes ao HDL- colesterol ainda são divergentes. 

Enquanto que em alguns estudos foram verificados aumentos nos níveis de HDL (39, 41), em 

outros, a suplementação com AGPI n-3 não foi capaz de modificá-los (37, 42). Quando analisados o 

colesterol total e o LDL – colesterol, grande parte dos estudos não verificou alterações significativas 

(41, 43, 44). 

Em estudo com suplementação de ômega-3 (2,4g DHA e 1g EPA) em pacientes que 

realizavam diálise peritoneal, por 8 semanas, Hassan et al. (45) não encontraram diferenças no 

colesterol total, HDL e LDL – colesterol antes e após a suplementação. Já os níveis de TG 

diminuíram significativamente (p = 0,001). Também encontraram diminuição no MDA e na PCR, 

mas sem diferenças significativas. 

Bowden et al. (46), em estudo com pacientes com doença renal, por 6 meses, demonstraram 

que o consumo de 960 mg de EPA e 600 mg de DHA por dia pode diminuir as concentrações de 

PCR. 

Segundo Ramel et al. (47), o consumo de ômega-3, por 8 semanas,  associado à  redução 

energética, exerceu efeitos positivos na resistência à insulina (calculado por HOMA – IR) em 

mulheres jovens acima do peso (IMC 27.5–32.5 kg/m2), independente de mudanças no peso 

corporal e nos triglicerídios.  

Em estudo duplo-cego, placebo-controlado, durante 6 meses, conduzido em indivíduos ≥ 65 

anos, com suplementação de 1 g/d de ômega-3 (180 mg de EPA e 120 mg de DHA) demonstrou que  

não houve efeito significativo no grupo suplementado. No grupo placebo, os TG séricos tiveram 

aumento significativo (p = 0,01) e o HDL – colesterol, diminuição significativa (p = 0,009). Após 

ajustes, a redução dos TG foi significativa quando comparada com o placebo (p = 0,04) (48). 

Não foram verificadas alterações nos marcadores de lipoperoxidação, ácido úrico, CT, HDL, 

LDL, glicemia e PCR após a suplementação com ômega-3 (120 mg DHA e 180 mg EPA, 3 

cápsulas/dia) em pacientes diabéticos, por 8 semana, em estudo conduzido por Sapata (49). Após o 

período de suplementação, o grupo que recebeu ômega-3 apresentou redução significativa nos 

valores de TG (p = 0,05), o que não foi encontrado nesse trabalho. 

Foi observada uma diminuição da PAS no grupo ômega-3, no M2. Esse valor apresentou 

diferença entre momentos e entre grupos (no M2). A PAD também apresentou redução no M2, o 

que diferiu entre os momentos, dentro do grupo suplementado, mas não diferiu do grupo controle. 

Embora o peso corporal e a circunferência abdominal tenham diminuído durante o período 



de intervenção, essas variáveis não apresentaram diferenças significativas entre os grupos, 

concordando com os achados de Bos et al. (50), indicando o benefício do programa de MEV, 

independente da suplementação.  

 A ingestão calórica total (kcal), o consumo de carboidrato (g) e de proteína (g) diferiram 

entre os grupos no M0, M1 e M2, sendo que o G2 apresentou maiores ingestão calórica (kcal), 

consumo de carboidrato (g) e proteína (g). Apesar disso, as porcentagens para esse dois 

macronutrientes estavam de acordo com as recomendadas. Esse comportamento foi observado nos 3 

momentos. 

De acordo com a classificação do IAS, é considerada dieta de má qualidade < 71 pontos; 

precisando de melhorias, de 71 a 100 pontos e boa qualidade, > 100 pontos. Foram considerados 

alterados valores do IAS < 100 pontos. Nesse trabalho, nos 3 momentos, a maioria dos indivíduos 

obteve pontuação inferior a 100 pontos. 

Em relação à presença de SM, houve maior diminuição no grupo suplementado (51,4% no 

M0 para 26% no M2).   

O grupo suplementado apresentou redução significativa na pressão arterial em relação ao 

grupo controle. A PA é um dos constituintes da SM, portanto, o G2 teve maior diminuição nos 

componentes da SM. 

O programa MEV, isoladamente, nesse estudo, não foi capaz de reduzir a SM. 

Limitações do estudo: a população estudada foi composta por uma amostra de conveniência, 

na qual os participantes procuraram, voluntariamente, o programa de mudança de estilo de vida; 

ausência de grupo controle sem exercício físico e sem suplementação de ácidos graxos poli-

insaturados ômega-3 e grupo sem exercício físico com suplementação de ácidos graxos poli-

insaturados ômega-3. 

Cabe ressaltar que não se tratou de uma amostra aleatória, que os indivíduos eram 

ingressantes em programa de mudança do etilo de vida (alimentação saudável e exercícios físicos) e 

que esses resultados não podem ser extrapolados para outra população. 

 

 
CONCLUSÃO 
 

Em resumo, a adição da suplementação com ômega-3, às 20 semanas de MEV, resultou em 

redução da PA e de PCR, maior redução de obesos e de HOMA-IR. 
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