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artigo original

Efeito dos ácidos graxos n–3 no 
perfil glicêmico e lipídico, no 
estresse oxidativo e na capacidade 
antioxidante total de pacientes 
com síndrome metabólica
Effect of n–3 fatty acids in glycemic and lipid profiles, 
oxidative stress and total antioxidant capacity 
in patients with the metabolic syndrome

Andréa Name Colado Simão1, Paula Godeny2, Marcell Alysson Batisti Lozovoy3,
Jane Bandeira Dichi4, Isaias Dichi4 

RESUMO 
Objetivo: A síndrome metabólica (SM) é um conjunto de fatores que favorecem o desenvolvi-
mento de doenças cardiovasculares. Estudos prévios demonstram que os ácidos graxos poliin-
saturados (PUFAs) podem melhorar alguns desses fatores. O objetivo foi avaliar o efeito do óleo 
de peixe rico em PUFAs nos perfis glicêmico e lipídico, no estresse oxidativo e na capacidade 
antioxidante total (TRAP) no plasma em pacientes com SM. Sujeitos e métodos: Foi realizado 
um ensaio clínico em 40 pacientes com SM (20 controles e 20 pacientes que consumiram 3 g/
dia de PUFAs). Resultados: O grupo que recebeu tratamento apresentou redução significativa 
nos níveis de triacilgliceróis e aumento no TRAP, mas sofreu aumento nos níveis de LDL, glicose 
e na resistência à insulina. Conclusão: Conclui-se que a ingestão de óleo de peixe foi capaz de 
diminuir os níveis de triacilgliceróis e aumentar o TRAP de pacientes com SM, porém verificou-
se aumento nos níveis de LDL e na resistência à insulina. Arq Bras Endocrinol Metab. 2010;54(5):463-9

Descritores
Síndrome metabólica; óleo de peixe; estresse oxidativo; perfil lipídico; resistência à insulina

ABSTRACT 
Objective: Metabolic syndrome (MS) is a cluster of factors which favors the development of car-
diovascular diseases. Previous studies have shown that polyunsaturated fatty acids (PUFAs) can 
improve some of these factors. This study aimed to evaluate the effect of fish oil on glucose and 
lipid profiles, oxidative stress and total antioxidant capacity (TRAP) in patients with MS. Subjects 
and methods: We conducted a clinical trial in 40 patients with the MS (20 controls and 20 patients 
receiving 3 g/day of PUFAs). Subjects and Results: The group that received treatment showed a 
significant decrease in levels of triglycerides and increased in TRAP, but they had a significant in-
crease in LDL, glucose and insulin resistance. Conclusion:  We conclude that intake of fish oil re-
sulted in decreased levels of triglycerides and increased the TRAP of patients with MS; however, 
increased LDL levels and insulin resistance, were observed. Arq Bras Endocrinol Metab. 2010;54(5):463-9
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Introdução

A síndrome metabólica (SM) é um transtorno com-
plexo representado por um conjunto de fatores de 

risco cardiovascular, usualmente relacionados à depo-
sição central de gordura e à resistência à insulina (RI) 
(1,2).
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Efeito dos n–3 na síndrome metabólica

Não há estudos sobre a prevalência da SM com 
dados representativos da população brasileira, porém 
alguns estudos realizados em regiões rurais (3,4) de-
monstram que há uma prevalência maior em mu-
lheres do que em homens, sendo mais elevada entre 
aqueles com idade acima de 45 anos, concordando 
com o perfil de prevalência mundial, que fica em tor-
no de 20% a 40% (5,6).

O estresse oxidativo tem sido implicado na fisiopa-
tologia de obesidade, hipertensão, disfunção endotelial 
e SM (7-9) e parece ser um dos elos para o desenvolvi-
mento da resistência periférica à ação da insulina em pa-
cientes obesos. O aumento da insulina, de ácidos graxos 
livres e dos níveis de glicose pode resultar em aumento 
na produção de substâncias reativas de oxigênio (ROS) 
e consequentemente em estresse oxidativo (9-12). 

O consumo de peixe de águas profundas ou a inges-
tão de cápsulas de óleo de peixe que contenham ácidos 
graxos poliinsaturados (PUFAs) ômega 3 (n–3), como 
o eicosapentaenoico (EPA, 20:5 n–3) e docosa-hexae-
noico (DHA, 22:6 n–3), têm demonstrado causar alte-
rações no perfil lipídico, diminuindo os triacilgliceróis e 
aumentando o HDL, além de melhorar outros fatores 
de risco para doenças cardiovasculares, como a diminui-
ção da hipertensão arterial e do processo inflamatório 
(13).

Embora os PUFAs sejam relacionados à prevenção 
de doenças cardiovasculares, são altamente suscetíveis 
ao ataque dos radicais livres e essa oxidabilidade aumen-
ta conforme se aumenta o número de duplas ligações 
presentes. Os ácidos graxos de cadeia longa n–3, tais 
como o EPA e o DHA, oxidam mais prontamente que 
os outros ácidos graxos menos insaturados, tais como 
o ácido linoleico e, dessa forma, poderiam aumentar o 
estresse oxidativo (14). 

Não é de nosso conhecimento, até o presente mo-
mento, qualquer estudo que tenha avaliado o uso de 
cápsulas de óleo de peixe no estresse oxidativo, utili-
zando a metodologia de quimiluminescência (QL), e 
na capacidade antioxidante total (TRAP) no plasma em 
pacientes com SM.

O objetivo deste trabalho foi avaliar o efeito do trata-
mento com cápsulas de óleo de peixe rico em PUFAs nas 
medidas antropométricas, no perfil glicêmico e lipídico, 
no estresse oxidativo e no TRAP em pacientes com SM.

sujeitos e Métodos 

Foi realizado ensaio clínico aleatorizado em 40 pacien-
tes com SM atendidos pelo Ambulatório de Clínica 

Médica do Hospital Universitário (HU) de Londrina. 
Esta pesquisa foi submetida e aceita pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa em Seres Humanos da Universida-
de Estadual de Londrina (UEL). Todos os indivíduos 
participantes do presente estudo foram devidamente 
informados dos procedimentos utilizados e deram seu 
consentimento por escrito.

 A SM foi determinada de acordo com a definição 
proposta pela Federação Internacional de Diabetes 
(IDF) na qual o paciente deve obrigatoriamente apre-
sentar obesidade abdominal (homens > 94 cm e mu-
lheres > 80 cm) e dois ou mais dos critérios seguintes: 
glicose de jejum ≥ 100 mg/dL ou tratamento farmaco-
lógico para hiperglicemia; triacilglicerol ≥ 150 mg/dL; 
HDL colesterol: homens < 40 mg/dL e mulheres < 50 
mg/dL, pressão arterial ≥ 130/85 mmHg ou uso de 
anti-hipertensivos (15). 

Depois de passar por uma consulta clínica conten-
do perguntas sobre os hábitos alimentares e o estilo de 
vida de cada um, os pacientes foram alocados em dois 

Tabela 1. Características sociodemográficas de pacientes com síndrome 
metabólica em uso ou não de óleo de peixe rico em ácidos graxos n–3

Controle  
(n = 20)

Óleo de peixe 
(n = 20) p

Idade* 47,1 (8,8) 47,1 (9,4) 0,1945

Homens/Mulheres** 2/18 1/19 0,5602

Fumante/não fumante** 1/19 0/20 0,5653

* Teste t Student. Os dados foram expressos como média ± SD.
** Teste qui-quadrado.

grupos e pareados de acordo com o sexo, a idade e o 
tabagismo (Tabela 1). 

O grupo controle (n = 20) não sofreu nenhum tipo 
de intervenção e foi orientado somente para manter os 
hábitos alimentares, e o grupo óleo de peixe (n = 20) 
recebeu diariamente 10 cápsulas de óleo de peixe que 
deveriam ser ingeridas ao longo do dia, sendo que cada 
cápsula continha 180 mg de EPA e 120 mg de DHA, 
perfazendo um total de 3 g/dia. Os critérios de exclu-
são foram: estar em uso de medicamentos para redução 
de colesterol, triglicerídeos e glicemia, apresentar alte-
rações da função tireoidiana, doenças renais e hepáticas 
crônicas. Os indivíduos de ambos os grupos não faziam 
consumo regular de bebidas alcoólicas e foram orienta-
dos a não consumir álcool durante o período de reali-
zação desse estudo. Nenhum dos participantes desse es-
tudo fazia atividade física. Esses dados foram avaliados 
clínica e laboratorialmente. 



Co
py

rig
ht

©
 A

BE
&

M
 to

do
s o

s d
ire

ito
s r

es
er

va
do

s.

465Arq Bras Endocrinol Metab. 2010;54/5

Efeito dos n–3 na síndrome metabólica

Todas as avaliações foram realizadas no início do estu-
do (T0) e após 45 (T45) e 90 (T90) dias de intervenção.

Determinações antropométricas

Todos os pacientes foram avaliados no período da ma-
nhã mediante: peso (kg), estatura (m) e, a partir desses 
dados, foram calculados o IMC em peso/altura2 e a 
circunferência abdominal (CA). O peso e a altura fo-
ram avaliados com os pacientes vestindo roupas leves e 
descalços. A CA foi avaliada com uma fita métrica sim-
ples, medindo-se a circunferência a partir da distância 
intermediária entre a última costela e a crista ilíaca, e os 
indivíduos permaneceram com os braços elevados e na 
posição vertical durante essa medição. A pressão arterial 
(PA) foi aferida com o paciente sentado e somente após 
5 minutos de repouso. 

Obtenção das amostras

As amostras de sangue dos pacientes foram obtidas após 
12 horas de jejum. Todas as amostras foram centrifu-
gadas a 3.000 rpm durante 15 minutos, e o plasma e o 
soro obtidos foram armazenados a -70ºC até a realiza-
ção das análises.

Análises bioquímicas

As análises de colesterol total, lipoproteína de bai-
xa densidade (LDL), lipoproteína de alta densidade 
(HDL), triacilglicerol e glicose foram efetuadas em um 
autoanalisador bioquímico (Dade AR®), utilizando-se 
kits Dade Behring®. A determinação de insulina foi rea
lizada por imunoensaio em micropartículas (MEIA) 
utilizando o equipamento AXSYM da ABBOTT®.

O Homeostatic Model Assessment (HOMA) é um 
método utilizado para quantificar a resistência à insu-
lina (RI) e a função das células beta do pâncreas (16).  
O índice HOMA-IR foi calculado como segue: 

HOMA-IR = glicemia de jejum (mmol/L) x insuli-
nemia de jejum (mU/L) / 22,5.

Avaliação do estresse oxidativo

Quimiluminescência induzida por t-butil 
hidroperóxidos 

A avaliação da formação de lipoperóxidos por QL foi 
efetuada em uma adaptação da técnica descrita por Fle-
cha e cols. (17). A QL estimulada por t-butil hidro-
peróxido (CL-LOOH) foi empregada para analisar 
a integridade dos mecanismos de defesa antioxidante 

não enzimáticos e os níveis de lipoperóxidos presentes 
no plasma. Esse teste baseia-se na premissa de que um 
aumento de QL está relacionado com um estresse oxi-
dativo prévio sofrido pelo tecido, levando ao consumo 
das defesas antioxidantes de baixo peso molecular, tais 
como vitamina E e formação de lipoperóxidos, resul-
tando em um aumento da emissão de fótons (18-20). 
Foi utilizado um contador β marca Backman® (EUA), 
modelo LS 6000, contendo um modelo de contagem 
não coincidente por 30 segundos, com uma faixa de 
resposta entre 300 e 620 nM. As análises foram efetua-
das em frascos de plástico para a cintilação e protegidas 
da luz. Os resultados foram medidos em contagem por 
minuto (cpm).

Determinação de substâncias reativas ao ácido 
tiobarbitúrico

A medida da lipoperoxidação foi realizada pelo méto-
do descrito por Jentzsch e cols. (21), em que se faz a 
detecção de substâncias reativas do ácido tiobarbitúri-
co (TBARS) que determina a formação de cromóforo 
entre o ácido tiobarbitúrico (TBA) e o malondialdeído 
(MDA), um produto peroxidado da membrana lipídi-
ca. Esse teste foi realizado utilizando o plasma como 
amostra biológica e os resultados foram expressos em 
mmol de MDA.

Capacidade antioxidante total (TRAP) no plasma

O TRAP foi avaliado por QL em uma adaptação do 
método da técnica descrita por Repetto e cols. (22). 
Essa metodologia detecta antioxidantes hidro e lipos-
solúveis presentes no plasma. Ao meio da reação são 
acrescentados 2,2-azobis e luminol. Os radicais livres 
liberados pelo 2,2-azobis provocam oxidação de lipí-
dios e proteínas. O luminol reage com esses radicais 
livres produzindo quimiluminescência. Essa reação é 
inibida pelo superóxido dismutase (SOD), catalase e 
análogos da vitamina E. A adição de plasma também 
diminui a QL em níveis basais por um período (Ti) pro-
porcional à concentração plasmática de antioxidantes 
(TRAP) até que os radicais do luminol sejam regenera-
dos, restituindo-se os níveis iniciais de QL. O sistema é 
calibrado com análogos da vitamina E (Trolox). Uma 
comparação do tempo de indução depois da adição de 
concentrações conhecidas de Trolox e plasma permite 
obter valores de TRAP em equivalentes de Trolox. Os 
resultados foram expressos em µM de Trolox. O expe-
rimento foi conduzido em um contador β marca Back-
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man® (EUA), modelo LS 6000, utilizando um modelo 
de contagem não coincidente por 30 segundos, com 
uma faixa de resposta entre 300 e 620 nM.

Óxido nítrico 

Os níveis séricos de óxido nítrico (NO) foram deter-
minados pela dosagem de seus metabólitos, os nitritos 
(NO2-) e nitratos (NO3-), de acordo com o método 
de Griess. A redução de nitrato a nitrito foi feita com 
cádmio (19,23).

Análise estatística

As análises foram realizadas utilizando teste t Student 
para avaliação da idade, teste de qui-quadrado para 
dados categóricos, ANOVA não paramétrico para 
amostras repetidas com Post Test de Dunn utilizando 
o programa estatístico Graph Pad InStat (Graph Pad 
Software). Os resultados foram expressos em mediana, 
mínimo e máximo para dados não paramétricos, ou 
como média e desvio-padrão (SD) para dados paramé-
tricos. As diferenças foram consideradas significativas 
quando p < 0,05. 

RESULTADOS 

Não houve diferença entre os grupos em relação à ida-
de, ao sexo e ao consumo de cigarro (Tabela 1). Os 
dois grupos analisados não apresentaram diferenças 
significativas em relação às medidas antropométricas 
atestadas pelo IMC e pela CA durante os 90 dias de 
tratamento (Tabela 2).

Pode-se observar que os indivíduos tratados com 
óleo de peixe apresentaram diminuição significativa nos 
níveis de triacilgliceróis após 90 dias de intervenção  
(p < 0,05). Já o colesterol total e a LDL desses pa-
cientes apresentaram aumento significativo após 45 dias  
(p < 0,05; p < 0,001) e 90 dias (p < 0,001; p < 0,001) 
de tratamento, respectivamente. A intervenção com 
óleo de peixe não foi capaz de alterar os níveis de HDL 
colesterol (Tabela 2). O perfil lipídico dos pacientes do 
grupo controle não sofreu nenhum tipo de alteração.

Os níveis de glicose não diferiram no grupo contro-
le, já os indivíduos que receberam os PUFAs tiveram 
aumento significativo nesses valores após 90 dias de 
tratamento (p < 0,05). O consumo de cápsulas con-
tendo óleo de peixe não alterou os níveis de insulina 
no sangue dos indivíduos no decorrer da intervenção 
(Tabela 3). O grupo controle não sofreu alteração 

quanto ao HOMA-IR, enquanto aqueles que fizeram a 
ingestão de ácidos graxos n–3 tiveram aumento nesses 
índices após 90 dias (p < 0,05). 

Não houve alteração no estresse oxidativo do grupo 
sem intervenção. O grupo óleo de peixe também não 
apresentou alterações significativas nos níveis de hidro-
peróxidos lipídicos durante o tratamento, embora os 
níveis séricos de MDA tenham sido significativamen-
te superiores neste grupo após 45 dias de tratamento  
(p < 0,001). Esse aumento, porém, não permaneceu 
após 90 dias (Tabela 4).

O TRAP dos indivíduos sem intervenção não al-
terou durante esse estudo, já os pacientes que fizeram 
a ingestão das cápsulas de óleo de peixe apresenta-
ram aumento do TRAP após 45 (p < 0,001) e 90 dias  
(p < 0,05). Nenhum dos grupos apresentou alteração 
nos níveis séricos de NO (Tabela 4).

DISCUSSÃO

A quantidade e o tipo de gordura alimentar exercem 
influência direta sobre fatores de risco cardiovascular, 
tais como a concentração de lipídeos e de lipoproteínas 
plasmáticas (24). Os ácidos graxos estão envolvidos na 
adipogenese e, nas dietas ricas em PUFA, podem mo-
dular a expressão de proteínas no tecido adiposo, po-
dendo atuar como reguladores transcricionais de alguns 
genes relacionados ao metabolismo de lipídeos (25). 
Tem sido demonstrado que o consumo de peixe ou a 
ingestão de cápsulas de óleo de peixe contendo PUFA 
n–3 podem causar alterações no perfil lipídico. Nossos 
resultados estão em concordância com estudos prévios 
que demonstram que a ingestão de PUFAs diminui os 
níveis de triacigligeróis. Existe uma relação dose-res-
posta entre os níveis de triacilgliceróis e o consumo de 
ácidos graxos n–3 − quanto maior o consumo, maiores 
os benefícios na redução desses níveis (26). A melhor 
evidência para explicar o decréscimo da concentração 
de triacilglicerol é a redução da lipogênese hepática 
ocasionada pela inibição de duas enzimas envolvidas na 
síntese desse lipídio pelo fígado (27).

Já o aumento nos níveis de LDL e consequentemen-
te nos níveis de colesterol total parece ser decorrente do 
aumento na conversão de VLDL em LDL e na regula-
ção negativa do receptor de LDL observado por alguns 
pesquisadores. O aumento na concentração da LDL 
parece ser devido ao aumento no seu tamanho, o que 
seria bastante favorável, pois esse aumento no tamanho 
da molécula torna-a menos aterogênica (28,29). Esse 

Efeito dos n–3 na síndrome metabólica
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Tabela 2. Parâmetros antropométricos e níveis séricos de lipídeos em pacientes com síndrome metabólica submetidos ou não a tratamento com óleo de 
peixe rico em PUFA’s

Grupo T0 T45 T90 T0 vs. T45 T0 vs. T90

IMC Controle
Óleo

35,56 (24,89-50,80)
32,78 (24,40-51,80)

34,90 (24,80-52,60)
31,03 (25,00-52,90)

35,50 (24,40-52,80)
33,10 (25,70-56,00)

NS
NS

NS
NS

CA Controle
Óleo

105,0 (85,0-150,0)
107,0 (88,0-141,0)

104,5 (84,0-151,0)
107,0 (90,0-148,0)

103,5 (82,0-152,0)
107,0 (88,0-149,0)

NS
NS

NS
NS

TRI Controle
Óleo

171,0 (67,0-321,0)
208,5 (85,0-401,0)

170,0 (77,0-345,0)
158,0 (73,0-389,0)

165,0 (85,0-368,0)
160 (85,0-237,0)

NS
NS

NS
< 0,05

COL. TOTAL Controle
Óleo

196,5 (161,0-241,0)
194,7 (140,0-262,0)

191,0 (159,0-236,0)
207,8 (150,0-288,0)

197,0 (161,0-231,0)
210,1 (142,0-293,0)

NS
< 0,05

NS
< 0,01

HDL Controle
Óleo

37,5 (29,0-50,0)
39,0 (19,0-55,0)

34,5 (18,0-50,0)
42,5 (24,0-65,0)

37,5 (27,0-53,0)
43,0 (31,0-58,0)

NS
NS

NS
NS

LDL Controle
Óleo

119,0 (77,0-165,0)
114,2 (60,0-177,0)

122,0 (76,0-158,0)
134,1 (62,0-208,0)

115,0 (63,0-163,0)
135,7 (83,0-206,0)

NS
< 0,001

NS
< 0,001

ANOVA não paramétrico para amostras repetidas e Post Test de Dunn. Os dados foram expressos como mediana (mínimo – máximo).
CA: circunferência abdominal; IMC: índice de massa corporal; TRI: triacilglicerol; COL. TOTAL: colesterol total; HDL: lipoproteína de alta densidade; LDL: lipoproteína de baixa densidade;
T0: tempo zero; T45: 45 dias do início do estudo; T90: 90 dias do início do estudo; NS: não significativo.

Tabela 3. Perfil glicêmico e índice de resistência à insulina (HOMA-IR) dos pacientes com síndrome metabólica submetidos ou não ao tratamento com 
óleo de peixe rico em ácidos graxos n–3

Grupo T0 T45 T90 T0 vs. T45 T0 vs. T90

Glicose Controle
Óleo

102,0 (74,0-130,0)
97,0 (74,0-132)

100,5 (92,0-156,0)
100,0 (73,0-143,0)

100,0 (86,0-207)
101,0 (88,0-136,0)

NS
NS

NS
< 0,05

Insulina Controle
Óleo 

13,60 (6,70-33,60)
14,20 (4,10-62,00)

11,50 (7,80-32,70)
16,95 (4,86-63,40)

12,80 (6,40-33,40)
15,15 (8,60-51,60)

NS
NS

NS
NS

HOMA Controle
Óleo

3,52 (1,68-9,03)
3,11 (0,83-13,7)

3,06 (1,90-8,87)
4,12 (1,15-20,31)

3,11 (1,39-8,97)
3,87 (2,40-16,91)

NS
NS

NS
< 0,05

ANOVA não paramétrico para amostras repetidas e Post Test de Dunn. Os dados foram expressos como mediana (mínimo – máximo).
T0: tempo zero; T45: 45 dias do início do estudo; T90: 90 dias do início do estudo; NS: não significativo.

Tabela 4. Estresse oxidativo e capacidade antioxidante total (TRAP) no plasma em pacientes com SM submetidos ou não a tratamento com óleo de peixe 
rico em ácidos graxos n–3

Grupo T0 T45 T90 T0 vs. T45 T0 vs. T90

HIDRO Controle
Óleo

19556 (12128-29855)
16623 (8086-39029)

17681 (13138-38697)
19323 (10370-46392)

16651 (9667-26170)
20536 (6391-40016)

NS
NS

NS
NS

MDA Controle
Óleo

2,84 (1,58-7,34)
3,07 (0,76-8,30)

3,89 (2,09-7,60)
4,76 (0,61-7,67)

3,08 (1,07-4,14)
3,98 (1,26-7,99)

NS
< 0,01

NS
NS

TRAP Controle
Óleo

703,0 (538,3-1009,1)
750,6 (466,1-993,3)

698,3 (504,9-974,0)
894,2 (646,1-1112,4)

676,1 (600,0-1136,4)
869,9 (547,4-1141,5)

NS
< 0,01

NS
< 0,05

NO Controle
Óleo

5,64 (2,88-9,33)
5,71 (3,48-12,18)

4,51 (2,84-8,25)
6,48 (4,06-8,40)

4,31 (2,95-16,12)
8,84 (4,82-14,22)

NS
NS

NS
NS

ANOVA não paramétrico para amostras repetidas e Post Test de Dunn. Os dados foram expressos como mediana (mínimo – máximo).
HIDRO: hidroperóxido; MDA: malondialdeído; TRAP: capacidade antioxidante total; NO: óxido nítrico; T0: tempo zero; T45: 45 dias do início do estudo; T90: 90 dias do início do estudo; NS: não significativo.

aumento não é significativo e o efeito benéfico na re-
dução dos triacilgliceróis, além dos outros efeitos não 
relacionados aos lipídios plasmáticos, pode compensar 
esse efeito indesejável nos níveis séricos de LDL (30).

Verificou-se que os resultados do presente estudo 
estão de acordo com estudos relacionados, os quais re-
latam o aumento dos níveis de glicose no sangue e da 

resistência à insulina com o consumo de cápsulas de óleo 
de peixe. Foram observados efeitos adversos no meta-
bolismo da glicose tanto em um estudo epidemiológico 
em indivíduos que consumiram grande quantidade de 
ácidos graxos n–3 (31) como em triagens clínicas nas 
quais foram usadas doses de 4 g/dia de ácido graxo 
n–3 (32,33). Mori e cols. (32) observaram aumento 
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significativo da insulina de jejum e tendência em elevar 
os valores da glicose de jejum em homens hiperlipêmi-
cos após a ingestão de óleo de peixe. Dois anos mais 
tarde, os mesmos pesquisadores relataram que os pa-
cientes com diabetes tipo 2, os quais haviam consumido 
esses ácidos graxos, diminuíram a pressão sanguínea e a 
concentração de triacilgliceróis; porém, houve aumen-
to da concentração de glicose de jejum (33). Nossos 
resultados demonstraram aumento das concentrações 
de glicose e aumento da resistência à insulina (atesta-
do pelo HOMA-IR) após 90 dias. Esse efeito também 
é observado em estudos similares, comprovando que 
o metabolismo glicêmico piora quanto maiores forem 
as dosagens dos ácidos graxos n–3. O mecanismo mais 
provável para explicar os efeitos adversos desses PUFAs 
no controle glicêmico seria um aumento na produção 
da glicose no fígado, que pode ser relacionado com o 
aumento do fluxo dos precursores hepáticos da glico-
neogênese (32,33).

Embora os PUFAs sejam relacionados à prevenção 
de doenças cardiovasculares, são altamente suscetíveis ao 
ataque dos radicais livres e essa oxidabilidade aumenta 
na mesma proporção da elevação do número de duplas 
ligações presentes. Vários estudos têm relatado resulta-
dos contraditórios sobre o efeito do consumo de EPA e 
DHA na oxidação plasmática in vivo (14,34). Um estudo 
prévio demonstrou que a suplementação com esses áci-
dos graxos aumentou discretamente a lipoperoxidação 
verificada pelo teste de TBARS, mas não a oxidação pro-
teica. Os autores sugerem que esses PUFAs não alteram 
a oxidação, uma vez que o teste de TBARS sofre muitas 
interferências, sendo o teste de oxidação proteica mais 
específico (14). Nossos dados demonstraram aumento 
do estresse oxidativo verificado pelo aumento nos níveis 
de MDA em 45 dias de tratamento, mas não houve al-
teração nos níveis de hidroperóxidos avaliados por QL. 
Foi verificado que a QL é um método mais sensível e 
específico que o TBARS e que sofre menos interferência 
na avaliação do estresse oxidativo em pacientes com SM 
(35,36). Dessa forma, conclui-se que a ingestão de óleo 
de peixe não aumenta o estresse oxidativo.

Observou-se aumento no TRAP em indivíduos que 
receberam o tratamento com óleo de peixe e sabe-se 
que o óleo de peixe é capaz de aumentar o TRAP em 
pacientes com colite ulcerativa, sugerindo uma possível 
ação dos ácidos graxos n–3 como removedores de ra-
dicais livres (20), mas ainda não havia sido avaliado o 
TRAP em pacientes com SM que receberam óleo de 
peixe. O TRAP avalia as defesas antioxidantes hidros-

solúveis e lipossolúveis presentes no plasma que são 
responsáveis pela proteção, por exemplo, da oxidação 
da LDL, um importante fator de risco para as doenças 
cardiovasculares. 

O presente estudo concluiu que a ingestão de cáp-
sulas de óleo de peixe foi capaz de diminuir os níveis 
de triacilgliceróis. Já os níveis de colesterol total e LDL 
apresentaram aumento nos pacientes que ingeriram 
óleo de peixe. O perfil glicêmico e a resistência à in-
sulina também apresentaram piora demonstrada pelo 
aumento nos níveis séricos de glicose e do HOMA-IR. 
O consumo de PUFAs n–3 não aumentou o estresse 
oxidativo e ainda foi capaz de melhorar o TRAP. Mais 
estudos são necessários para avaliar os efeitos adversos 
apresentados por esses ácidos graxos e o custo-benefí-
cio de seu uso em pacientes com SM.
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