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RESUMO

Entende-se por estresse oxidativo o desequilibrio entre elementos oxidantes e as
defesas antioxidantes, com a acao deletéria de radicais livres nas diversas células
corporais. O desequilibrio redox € sempre um quadro paralelo as doengas crénicas
nao transmissiveis. O Omega-3, apresenta potencial atenuante de desordens
metabolicas devido suas agfes anti-inflamatoria e antioxidante, logo, € um potencial
combatente do estresse oxidativo. Objetivou-se neste escrito aproximar bibliograficas
acerca dos dois pontos acima listados, isso €, 6mega 3 e estresse oxidativo, a fim de
tornar conclusivo os possiveis efeitos da suplementacao desse acido graxo frente aos
danos oxidativos criados por uma vivéncia alimentar nutricional desequilibrada,
habitos de vida ruins e doencas conectas. Resultando desse trabalho que a
suplementacdo com dmega 3 pode, sim, surtir efeitos positivos contra o0 estresse
oxidativo, gerando um evento protetor contra o estresse oxidativo, doencas
metabdlicas e atuando também no combate de quadros ja instaurados.

Palavras-chaves: estresse oxidativo. doencas crénicas ndo transmissiveis. 6mega 3.



ABSTRACT

Oxidative stress is understood as the imbalance between oxidizing elements and
antioxidant defenses, with the harmful action of free radicals on the various body cells.
Redox imbalance is always a parallel situation to chronic non-communicable diseases.
Omega-3 has the potential to mitigate metabolic disorders due to its anti-inflammatory
and antioxidant actions, therefore, it is a potential combatant against oxidative stress.
The objective of this writing is to bring together literature on the two points listed above,
that is, omega 3 and oxidative stress, in order to make conclusive the possible effects
of supplementing this fatty acid in the face of oxidative damage created by an
unbalanced nutritional eating experience, bad lives and related diseases. As a result
of this work, supplementation with omega 3 can, indeed, have positive effects against
oxidative stress, generating a protective event against metabolic syndrome and

countless other diseases and also acting to combat already established conditions.

Keywords: oxidative stress. chronic non-communicable diseases. 6mega 3.
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1. INTRODUCAO

O estresse oxidativo € o desequilibrio entre oxidantes e antioxidantes, com
capacidade de gerar danos celulares e teciduais. Assim sendo, os danos oxidativos
séo provocados pelas Espécies Reativas de Oxigénio (EROs). Essas, podem induzir
danos nas bases de DNA, que por sua vez, podem acarretar oxidacdo direta e/ou
quebra dos acidos nucléicos (Berra et al.,2006). As principais moléculas afetadas
pelos EROs sdo o DNA, lipidios, proteinas e acucares. A molécula afetada depende
de fatores como a localizagdo e natureza da espécie reativa, assim como, a
capacidade de uma biomolécula ser oxidada e a disposicdo de ions metalicos
agregados a mesma (Barbosa et al.,2010).

Explicitando, a via aerdbica relacionada ao metabolismo se vale de reagées de
oxidacao, portanto, as EROS podem ser produzidas naturalmente ou resultantes de
algum distarbio bioldgico. Logo, é pertinente dizer que embora patolégicos e pro-
inflamatorios, causadores e agravadores de doencas como cancer, hipertenséao,
diabete, esteatose hepatica, aterosclerose, pulmonares, cardiovasculares,
neurodegenerativas, sarcopenia entre outras, os radicais livres sdo também
fisiol6gicos e necessarios em meio a bioquimica energética do corpo humano para a
formacdo dos mais variados produtos, como eventos de fagocitose, regulacdo do
crescimento celular, sinalizacdo intercelular e sintese de moléculas. Contudo, a
demasia desses leva a lipoperoxidagdo de membranas, oxidacéo de proteinas e morte
celular (Silva et al., 2011).

Assim como, ha danos teciduais também ha uma defesa antioxidante, isso é
sistema antioxidante enzimatico e o ndo enzimatico. O sistema antioxidante
enzimatico é composto por enzimas e protetores endégenos como a superoxido
dismutase (SOD) e a catalase, enquanto no sistema antioxidante ndo enzimatico a
defesa é composta por elementos externos advindos da alimentacdo como, por
exemplo, as vitaminas A, C, E, carotenoides e compostos fendlicos, entre outros
(Barbosa et al.,2011). Contudo, os estudos sugerem muitas outras substancias
presentes em nutrientes e alimentos com poder antioxidante, exemplo disso é o EPA
e DHA, constituintes do 6mega 3 presente em maior grau no 6leo de peixe.

Nesse sentido, o acido graxo 6mega 3 apresenta estrutura poli-insaturada, logo
€ considerado essencial devido ao organismo nao ser capaz de produzi-lo em virtude

da auséncia das enzimas desnaturasses A12 e A15 responsaveis pela insercéo,



respectivamente, de insaturacao entre os carbonos 3-4 e 6-7, e, portanto, devem ser
adquiridos atraveés da alimentacéo (Letro et al.,2021). O 6mega 3 presente do 6leo de
peixe contém os acidos eicosapentaenoico (EPA) e docosaexaenoico (DHA). Dessa
forma, ao EPA é atribuida capacidade anti-inflamatéria devido sua participacdo na
producao de prostaglandinas E3, enquanto o DHA carrega atributos de neuroprotetor
por melhorar a saude neuronal e a capacidade cognitiva. Portanto, ambos séo
relevantes ao combate do estresse oxidativo, seja pela acdo antioxidante direta ou
indireta através do combate a inflamacéo, logo sdo também indicados na terapéutica
das sindromes metabdlicas (Martins et al.,2006).

Dessa forma, o presente trabalho tem por objetivo averiguar os efeitos da
suplementacao de 6mega 3 frente o estresse oxidativo e nas sindromes metabdlicas,
considerando acdes diretas e indiretas.

2. METODOS

Pois bem, este estudo é uma revisao integrativa, para a qual foram consultadas
as bases de dados MEDLINE, LILACS e SCIELO. As buscas foram feitas a partir do
ano 1990, nas linguas portugués, espanhol e inglés, através das expressdes: estresse
oxidativo, radicais livres, 6mega 3, antioxidantes e doencas crbnicas nao
transmissiveis. Os tipos de publicacdo utilizados foram ensaios clinicos, estudos
experimentais, revisdes e consensos. Como critérios de inclusdo, foram utilizados
artigos cuja tematica abordasse o estresse oxidativo, e 6mega 3 no individual com o

intuito de uma correlacao de informacdes.
3. RESULTADOS

Nesse sentido, o primeiro estudo a relacionar o dmega 3 a doencas
cardiovasculares foi realizado com os esquimos groenlandeses, onde foi averiguado
que esse povo apresentava baixa incidéncia de comorbidades cardiovasculares,
asma, diabete mellitus tipo 1 e esclerose mdltipla. A explicagdo dada pelos
pesquisadores € a grande ingestdo de frutos-do-mar, peixes marinhos no costume
alimentar desses. Outro fato importante averiguado € que, o publico utilizado nessa
acao experimental apresentava niveis baixos de colesterol e triglicérides (Letro et
al.,2021).



N&o obstante, foi percebido a capacidade do émega 3 de agir modulando
fatores de transcricdo que controlam a sintese de colesterol, sendo preciso, a proteina
1C ligadora do elemento regulatério de esterol (Cintra et al.,2012). Esse fator de
transcricdo controla a gendmica da sintese e esterificacdo do colesterol, logo, o
descompasso desse sistema pode levar a lipogénese e deposicédo de gordura tanto
ao nivel de figado quanto de tecido adiposo (Abreu,2014).

Em proximidade ao acima exposto, outro estudo propde que esse &cido graxo
possua a capacidade de reduzir o acimulo de lipideos no figado pela inducdo da
autofagia mediada pela enzima dessaturase limitante da sintese de acidos graxos
monoinsaturados (SCD1) (Flachs et al.,2011). Assim sendo, o dmega 3 carrega
atributos anti-inflamatérios, com poder também no combate da resisténcia insulina no
tecido hepético e um dos mecanismos é pela inibicao da fosforilacdo da NFKB, IKK e
JNK, fatores pro- inflamatorios. Essa inibicdo pode interferir na salubridade dos 6rgaos
inibindo a inflamacdo e o edema e claro a diminuicdo da inflamac&do diminui
diretamente o estresse oxidativo (Letro et al, 2021).

Ademais, entende-se por dislipidemias aterogénicas a alta producédo de
triglicerideos e colesterol, somados a alta concentracdo plasmatica de LDL- c,
apoproteina B e uma baixa do HDL-c, caracterizando um cenario inflamatério propicio
para a deposicao de gorduras nos vasos. Por conseguinte, € comprovacao cientifica
que o 6bmega 3 tem capacidades de regular a sintese de lipideos diminuindo a sintese
de TG e LDL no figado, reduzindo a condicao aterogénica, por diminuir a quantidade
de seus elementos criadores. Somado a positiva acéo citada anteriormente, o 6mega
3 pode diminuir a pressao arterial por favorecer a complacéncia arterial e diminuir a
vasoconstricdo vascular criada em resposta a substancias como, por exemplo, a
angiotensina Il e norepinefrina (Peres, 2022).

Concomitantemente, uma  das consequéncias da inflamacao,
fisiopatologicamente é a criagdo de espécies reativas de oxigénio. Todavia, é dito que
Omega 3 pode suprimir reagentes inflamatorios de fase aguda, sendo assim, um
potente anti trombotico e anti-inflamatorio. Enfim, citocinas inflamatorias,
eicosandides, interleucina 6 e mais, sdo substancias liberadas quando se ha uma
lesé@o celular e 0 6mega 3 pode inibir a resposta inflamatéria por inibir esses fatores
(Letro et al.,2021).

Além do potencial desse nutriente frente a inflamagé&o, este combate também

a resisténcia insulina, por inibir eventos pro-inflamatérios e por estimular a fosforilagcao



de proteinas sinalizadoras esséncias na via desse hormdnio, como IRS-1, IR, AKT,
facilitando assim sua atividade. Portanto, atuar frente a inflamacéo e a resisténcia
insulina j& € de grande valor em um quadro de doenca com o agravo do estresse
oxidativo (Tull et al.,2009; Schmoll et al.,2000).

Ademais, em condicdo de doenca ha um comprometimento das funcodes
bioldgicas corporais, como consequéncia acentua se a producao de radicais livres.
Logo, é possivel afirmar que todo quadro de doenca esta disposto a comprometer o
balanco existente entre oxidantes e antioxidantes, pendendo para o primeiro citado e
criando ou amplificando o estresse oxidativo celular. Logicamente, a acdo do 6mega
3 em condicdes especificas como o diabete, hipertenséo e dislipidemias, além de agir
positivo e diretamente nessas comorbidades, combate estresse oxidativo
indiretamente por duas vias; primeira, diminuindo a doencga, reduz-se a producéo de
radicais livres, segunda, em mesmo espaco de tempo da acado farmaco-funcional na
doenca ha também acao no estresse oxidativo.

Por consequéncia, o superavit caldrico caracteristico na obesidade é recebido
pelo metabolismo como condicdo de armazenamento energético, iSSo ocorre em
maior grau pela lipogénese gque € a estocagem em forma de gordura. Pois bem, esse
fator torna esse metabolismo e individuo susceptivel a lesGes oxidativas e
comorbidades relacionadas, por exemplo, conectadas a resisténcia insulina,
hiperlipidemia, hiperleptinemia, inflamacdo e baixa das defesas antioxidantes
(Halliwel,2015). E claro, portanto, que o estresse oxidativo é expressivo no cenario de
excesso alimentar e caminha junto e auxiliando no surgimento e ampliacédo de outras
comorbidades.

Contudo, a formacgé&o de radicais livres ndo se resume ao cenario de excesso
alimentar, mas também de escassez, uso de drogas, vida desregrada, alcoolismo,
ambiente com poluentes fisicos e quimicos, radiacéo, cigarro e muitos outros. Fato €,
todos esses interferem negativamente na salude por favorecer o estresse oxidativo.
Como ja dito, os radicais livres sdo também fisiologicos e participam de muitos
processos organicos dentro da bioguimica humana, sendo, portanto, seu desequilibrio
a causa da condicdo patoldgica e dos danos celulares.

Noutro sentido, os alvos dos radicais hidroperéxidos sdo os acidos graxos
constituintes de membrana e a enzima responsavel pela neutralizacdo desses € a

catalase. Sendo assim, o 6mega 3 previne que as células percam sua capacidade



seletiva, e o dominio sobre eventos apoptoticos, também porque é cogitado sua
capacidade de aumentar a atividade da catalase (Godeny et al.,2010).

Concomitantemente, € notado que o 6mega 3 pode se ligar a fatores de
transcricao e aumentar a expressao/ atividade de enzimas antioxidantes (Antunes et
al.,2008). A peroxidacao lipidica gera como produto secundario o malonaldeido (MDA)
utilizado como marcador do estresse oxidativo, 0 excesso desse resultante da
peroxidacdo é deletério pelo seu carater citotoxico e genotoxico das células
(Peres,2022).

Dessa forma, o 6mega 3 pode agir diretamente frente ao estresse oxidativo,
devido sua capacidade de agir na transcricdo génica, aumentando a expressao de
antioxidantes enddgenos. Outro fator importante visto em um estudo realizado com
ratos hiperalimentados apds o nascimento, é que, o 6mega 3 aumentou a atividade
da enzima catalase no figado desses animais. Em contrapartida, a suplementacéo
indireta com 6leo de peixe ndo aumentou a concentracao da SOD no tecido hepético
dos camundongos. Cabe dizer que, a concentracdo da SOD nao foi comprometida,
sendo a homeostase respeitada. Visto que, foi avaliado neste trabalho a concentracéo

dessa enzima, néo é possivel discutir acerca de sua atividade (Lopes,2019).

4. CONCLUSAO

Nesse interim, o 6mega 3 se configura como um potente recurso nutricional,
frente ao estresse oxidativo. E pertinente pensar que possa ser integrado ao grupo
dos antioxidantes ndo enzimaticos, devido sua acéo indireta descrita anteriormente e
direta na diminuicdo dos danos oxidativos celulares. Contudo, mais pesquisas sao
esperadas, no que tange sua acao direta, isso €, dmega 3/estresse oxidativo, a fim de
melhor elucidar seus mecanismos de agédo enquanto recurso direto no combate dos

danos oxidativos celulares.
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