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Resumo 

A diabetes gestacional define-se como qualquer grau de intolerância à glicose 

diagnosticado, pela primeira vez, durante a gravidez e a sua presença está 

associada a um maior risco de desenvolver complicações maternas e fetais. Assim, 

a monitorização das grávidas pertencentes aos grupos de maior risco é 

fundamental para atenuar as consequências que possam advir desta patologia. A 

evidência atual demonstra que o tratamento da diabetes gestacional, aliando a 

terapêutica farmacológica à terapêutica nutricional e respetivas alterações no 

estilo de vida, reduz o risco de complicações futuras. Porém, o papel dos ácidos 

gordos ómega-3 no controlo metabólico destas grávidas é, ainda, contestável. 

Deste modo, esta revisão pretende avaliar a relevância dos ácidos gordos ómega-

3 na diabetes gestacional. Alguns autores sugerem que a suplementação com 

ácidos gordos ómega-3 em grávidas com diabetes gestacional pode atenuar 

algumas condições inerentes a esta patologia, como a insulinorresistência e o 

estado inflamatório subclínico, bem como ter consequências ao nível da 

otimização do perfil lipídico. No que concerne à diminuição da glicemia em jejum 

e atenuação do stress oxidativo, os ácidos gordos ómega-3 apenas aparentam ter 

efeito quando associados a outras vitaminas lipossolúveis (nomeadamente, 

vitamina D e E). Por outro lado, a suplementação destas grávidas com ácidos 

gordos ómega-3 demonstra ter vantagens na prevenção do parto prematuro, 

aumentando o período de gestação e o peso ao nascer. Relativamente à função 

cognitiva fetal, sugere-se que os ácidos gordos tenham um papel relevante, porém 

mais estudos devem ser realizados nesta área. 
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Abstract 

Gestational diabetes is defined as any degree of glucose intolerance that is first 

diagnosed during pregnancy and its presence is associated with an increased risk 

of developing maternal and fetal complications. Thus, the monitoring of pregnant 

women belonging to the risk groups is essential to mitigate the consequences that 

may arise from this pathology. Current evidence demonstrates that the treatment 

of gestational diabetes, combining pharmacological with nutritional therapy and 

changes in lifestyle, reduces the risk of future complications. However, the role 

of omega-3 fatty acids in metabolic control of these pregnant women is still 

controversial. Thus, this review aims to assess the relevance of omega-3 fatty 

acids in gestational diabetes. Some authors suggest that supplementation with 

omega-3 fatty acids in pregnant women with gestational diabetes can mitigate 

some conditions inherent to this pathology, such as insulin resistance and the 

subclinical inflammatory state, as well as having consequences in the optimization 

of the lipid profile. Regarding the decrease in fasting blood glucose and 

attenuation of oxidative stress, omega-3 fatty acids only appear to have an effect 

when combined with other fat-soluble vitamins (namely, vitamin D and E). On the 

other hand, supplementing these pregnant women with omega-3 fatty acids has 

been shown to have advantages in preventing premature birth, increasing the 

gestation period and birth weight. With respect to fetal cognitive function, it is 

suggested that fatty acids have a relevant role, however more studies should be 

carried out in this area. 
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Introdução 

A diabetes gestacional (DG) é definida como qualquer grau de intolerância à 

glicose diagnosticado, pela primeira vez, durante a gravidez (1, 2) e corresponde à 

complicação mais comum documentada ao longo desta fase (3). Sabe-se que esta 

patologia pode ter consequências graves tanto para a mãe como para o feto, 

sendo, por isso, importante a realização de um diagnóstico precoce de forma a 

travar essas complicações. Atualmente, o diagnóstico da DG, de acordo com os 

critérios da International Association of Diabetes and Pregnancy Study Groups,  

compreende uma prova de tolerância oral à glicose (PTOG) 75g às 24-28 semanas 

de gestação (4). Segundo os dados do Relatório Anual do Observatório da Diabetes 

em Portugal, a prevalência de DG tem aumentado ao longo dos anos, atingindo os 

7,2% no ano de 2015 (5). De acordo com a International Federation of Gynecology 

and Obstetrics (FIGO), a hiperglicemia durante a gravidez pode ser classificada 

como DG ou como diabetes mellitus (DM) durante a gravidez, que abrange os casos 

de DM (tipo 1 ou 2) diagnosticados previamente à gravidez e os casos de diabetes 

diagnosticados pela primeira vez durante a gravidez (6, 7). Os grupos de maior risco 

para o desenvolvimento de DG incluem mulheres com idade materna avançada, 

pertencentes a etnias asiáticas não-hispânicas (8), com excesso ponderal ou 

obesidade, ganho excessivo de peso durante a gravidez, história familiar de DM, 

síndrome de ovário poliquístico, historial de morte fetal ou de recém-nascidos 

(RN) com anomalias congénitas, antecedentes de macrossomia fetal, historial de 

DG, historial de intolerância à glicose ou com glicemias em jejum ou ocasionais 

elevadas (7, 9-11). Deste modo, a monitorização deste subgrupo populacional 

constitui uma estratégia para prevenir o aparecimento e desenvolvimento da DG, 
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bem como das co-morbilidades a ela associadas. A DG contribui para um risco 

aumentado de desenvolver diabetes mellitus tipo 2 (DM2) no futuro, doenças 

cardiovasculares e obesidade, bem como complicações neonatais, aborto 

espontâneo, macrossomia fetal e pré-eclampsia (10-15). Em 2019, a International 

Diabetes Federation (IDF) estimou uma prevalência mundial de 15,8% de 

hiperglicemia durante a gravidez, afetando um total de 20.4 milhões de partos. 

Destes, cerca de 84% constituíram casos atribuíveis à DG (16). Embora a IDF preveja 

uma estabilização na prevalência de hiperglicemia durante a gravidez nos 

próximos anos (17), estes números não devem ser desvalorizados, uma vez que o 

tratamento da DG reduz o risco de complicações tanto maternas como fetais (18). 

No que concerne à abordagem terapêutica desta patologia, a American Diabetes 

Association (ADA) refere que a terapêutica farmacológica aliada à terapêutica 

nutricional, com as respetivas alterações no estilo de vida, apresenta uma maior 

eficácia no controlo da DG (4). O papel dos ácidos gordos ómega-3 (ω-3) na DG é 

ainda controverso. São vários os estudos que indicam os benefícios do consumo 

destes ácidos gordos (AG) na otimização das concentrações plasmáticas de lípidos 

e marcadores inflamatórios e da função insulínica em grávidas com DG (19-24). Neste 

contexto, esta revisão pretende avaliar a relevância dos ácidos gordos ω-3 no 

controlo da DG.  

Metodologia 

Para a elaboração desta monografia foi realizada uma revisão da literatura 

existente nas bases de dados PubMed, Scopus, Science Direct e Research Gate com 

as palavras-chave diabetes mellitus, diagnosis, classification, prevalence, 

incidence, risk factors, gestational diabetes, supplementation, omega-3 fatty 

acids e fish oil. Apenas foram selecionados artigos em inglês ou português e foi 
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dada prioridade aos artigos mais recentes e de revisão. Foram também consultadas 

as enciclopédias Encyclopedia of Human Nutrition e International Encyclopedia of 

Public Health e utilizado o livro Krause’s Food and the Nutrition Care Process. 

Para a recolha dos dados existentes sobre diabetes a nível nacional recorreu-se ao 

Relatório Anual do Observatório Nacional da Diabetes.  

Desenvolvimento 

Ácidos gordos ómega-3 

Os AG constituem a base dos lípidos e encontram-se raramente presentes na 

natureza sob a forma livre (25). Em termos nutricionais, os lípidos são uma 

importante fonte energética (fornecem 9kcal/g) e aportam vitaminas lipossolúveis 

(A,D,E,K) essenciais em inúmeros processos fisiológicos (26). Os ácidos linoleico (LA) 

e α-linolénico (ALA) são AG da série ómega-6 (ω-6) e ω-3, respetivamente, 

considerados essenciais, visto que o organismo humano é incapaz de os sintetizar, 

sendo necessário recorrer a fontes alimentares para os obter (25). Porém, na 

presença de LA e ALA e por ação das dessatúrases ∆6 e ∆5, o organismo já reúne 

as condições necessárias para produzir ácido araquidónico (AA) e ácido 

eicosapentaenóico (EPA), respetivamente, sendo também possível a síntese de 

ácido docosahexaenóico (DHA) a partir de EPA (27). Os ALA, EPA e DHA são os ácidos 

gordos ω-3 com maior importância sob o ponto de vista nutricional (26). As 

principais fontes alimentares de EPA e DHA são de origem marinha, especialmente 

peixe gordo (salmão, sardinha, truta, atum), marisco, óleos de peixe e algas (25, 

26, 28). Já o ALA pode ser obtido através de algumas sementes e óleos de origem 

vegetal (linhaça, chia, colza), nozes e vegetais de folha verde (26, 29). Apesar da 

sua riqueza nutricional, alguns estudos desaconselham o consumo frequente de 
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peixe e óleos de peixe por grávidas e lactantes, devido à presença de mercúrio e 

outros poluentes ambientais. Assim, este subgrupo da população deve procurar 

não ultrapassar os 340g de peixe por semana e optar por ingerir peixes com um 

teor em mercúrio mais baixo (30). As tendências dos padrões alimentares atuais 

apontam para um aumento da ingestão de gorduras saturadas e gorduras trans, 

assim como um incremento do rácio de ácidos gordos ω-6: ω-3 (31). Fatores como 

a rápida urbanização, avanços no processamento alimentar e estilos de vida 

sedentários encontram-se na base desta transição nutricional (32). Atualmente, as 

dietas ocidentais caracterizam-se por um elevado conteúdo em ácidos gordos ω-6 

aliado a um baixo teor em ácidos gordos ω-3, reconhecidos pelas suas 

propriedades anti-inflamatórias (31). Porém, sabe-se que um padrão alimentar 

pobre em ácidos gordos ω-3 e rico em ω-6 aumenta o risco de obesidade, 

insulinorresistência (IR), hipertensão arterial (HTA), aterosclerose, doenças 

neurodegenerativas e défices de atenção e memória (28). A ingestão de ácidos 

gordos ω-3 associa-se a uma diminuição dos níveis séricos de triglicerídeos (TG), 

diminuição da pressão sanguínea, redução da inflamação, promoção da saúde 

cardiovascular, normal crescimento e desenvolvimento das crianças e tratamento 

e prevenção da DM, artrite, HTA, doença coronária, cancro e outras patologias 

auto-imunes e inflamatórias (25, 26, 28, 30, 31, 33, 34). No que diz respeito às 

recomendações atuais de ingestão de ácidos gordos ω-3 e ω-6 para grávidas e 

lactantes, não existe ainda uma recomendação consensual. Porém, a literatura 

atual alega que a suplementação com ácidos gordos ω-3 não tem efeitos adversos 

tanto para a mãe como para o feto, sendo seguro o seu consumo (35). A Food and 

Nutrition Board, Institute of Medicine e National Academies definem como a 

ingestão diária recomendada (DRI) um consumo de 13g LA e 1,4g ALA para grávidas 
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(36). Por outro lado, a Food and Agriculture Organization (FAO) recomenda uma 

ingestão diária de 200-300mg EPA+DHA e outras organizações como a International 

Society for the Study of Fatty Acids and Lipids, a World Association of Perinatal 

Medicine e a Comissão Europeia recomendam uma ingestão diária de 200mg DHA 

para grávidas e lactantes (35, 37, 38). 

 

Alterações metabólicas na diabetes gestacional 

Inflamação e resistência à insulina 

A gravidez por si só associa-se a um estado inflamatório de baixo grau, IR, stress 

oxidativo e dislipidemia (39-42). A própria placenta é responsável pela produção de 

citocinas pró-inflamatórias, nomeadamente, fator de necrose tumoral α (TNF-α), 

interleucina-6 (IL-6) e interleucina-8 (IL-8) (40, 41), que em muito contribuem para 

a condição inflamatória e de IR observada na gravidez (43). Na DG, verifica-se um 

desequilíbrio entre estas citocinas e as citocinas anti-inflamatórias, resultando 

numa exacerbação do estado inflamatório e na destruição dos ilhéus de 

Langerhans, com consequente desenvolvimento de IR (44, 45). Por outro lado, 

grávidas com DG exibem uma síntese aumentada de leptina, hormona que reflete 

o grau de adiposidade do organismo (46) e que se encontra positivamente associada 

à IR (47). A hiperleptinemia é responsável pelo aumento da produção de citocinas 

pró-inflamatórias e consequente desenvolvimento de um estado de inflamação 

crónica, que provoca a estimulação da síntese de mais leptina, criando-se um ciclo 

vicioso (40, 48, 49). Durante a gestação assiste-se a uma diminuição da sensibilidade 

à insulina, acompanhada de um comprometimento da captação de glicose pelas 

células, e consequente aumento da secreção desta hormona de forma a compensar 



6 

a hiperglicemia causada (41). O aumento da resistência à insulina e a disfunção das 

células β pancreáticas estão na base do surgimento de hiperglicemia e, 

consequentemente, DG (50). Esta hiperglicemia é também responsável pelo 

aumento da libertação do TNF-α pelo tecido adiposo subcutâneo e placenta, 

contribuindo para o agravamento do estado inflamatório (51). Os elevados níveis de 

proteína C reativa (PCR) documentados na DG são resultado do estado de 

inflamação subclínico induzido pela IR (52). Assim, a DG caracteriza-se por um 

quadro de hiperinsulinemia, IR, intolerância à glicose, alteração do metabolismo 

glicídico, hiperlipidemia, disfunção endotelial, stress oxidativo e inflamação 

crónica (39, 53-57). Mulheres com DG apresentam, em média, valores séricos mais 

elevados de TG e colesterol total (CT) que se correlacionam positivamente com a 

IR e hiperinsulinemia (58, 59). Além disso, estas mulheres apresentam teores mais 

baixos de adiponectina sérica, uma adipocina que atua ao nível do metabolismo 

lipídico e glicídico, promovendo a oxidação dos AG e aumentando a sensibilidade 

à insulina no fígado e músculo esquelético (39, 49, 60). A adiponectina demonstra 

benefícios na redução do stress oxidativo e da concentração de citocinas pró-

inflamatórias, atenuando o estado inflamatório e melhorando a sensibilidade à 

insulina (61), e na proteção das células β pancreáticas (60). Deste modo, baixos 

níveis de adiponectina associam-se à síndrome metabólica, DM2, IR, doenças 

cardiovasculares e HTA (61). Inclusivamente, baixos níveis plasmáticos desta 

adipocina no início da gravidez constituem fator de risco para o desenvolvimento 

de DG (62). 
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Stress oxidativo e desenvolvimento cognitivo do feto 

O stress oxidativo corresponde a um desequilíbrio entre a produção de espécies 

reativas de oxigénio (ROS) e a capacidade de defesa do organismo com moléculas 

antioxidantes (63). Os ROS desempenham um papel duplo no nosso organismo. Em 

concentrações elevadas podem ser a causa do stress oxidativo, porém, em 

quantidades moderadas a baixas protegem contra agentes infeciosos e contribuem 

para o bom funcionamento das respostas celulares e sistemas de sinalização (64). 

A literatura atual indica que alguns micronutrientes com função antioxidante, 

como a vitamina E, selénio e zinco, apresentam-se em quantidades reduzidas nas 

grávidas com DG (65). No diabético são vários os fatores que podem conduzir à 

produção de radicais livres. O excesso de glicose plasmática oxida-se, originando 

ROS (40) que agravam a hiperglicemia existente. Consequentemente, esta 

hiperglicemia está na base da degradação das defesas enzimáticas antioxidantes, 

através da diminuição da atividade de enzimas cruciais neste mecanismo, como a 

redutase da glutationa e a superóxido dismutase, permitindo que os ROS afetem 

outras enzimas e proteínas estruturais (66). O desequilíbrio entre a produção e a 

inativação destes radicais leva ao aparecimento de stress oxidativo, provocando a 

destruição dos lípidos membranares e a produção de peróxidos lipídicos e de 

outros produtos (65). Numa situação de gravidez não patológica, este aumento da 

peroxidação lipídica é compensado por uma defesa aumentada dos antioxidantes 

e enzimas presentes na placenta. Porém, na DG existe uma descompensação desta 

homeostasia e consequente intensificação do stress oxidativo placentário e 

circulante (57, 67, 68), condição que agrava o risco de pré-eclâmpsia (69) e 

malformações congénitas no RN (70). O aumento do stress oxidativo evidenciado na 
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DG pode conduzir a danos tecidulares e consequente disfunção do sistema imune 

materno. O desequilíbrio redox expressa-se através de um estado inflamatório, 

razão pela qual as mulheres com DG apresentam níveis elevados de leucócitos e 

neutrófilos (53). A formação de ROS afeta também a integridade endotelial, o 

genoma celular e muitos lípidos e proteínas responsáveis, em parte, pelo mau 

controlo glicémico (40, 57). Alguns estudos atribuem, ainda, à DG um 

comprometimento do desenvolvimento cognitivo e do sistema nervoso fetal (71). 

Estudos realizados em ratos com DG relataram um atraso no desenvolvimento das 

células dendríticas e uma menor expressão do recetor do fator de crescimento 

semelhante à insulina tipo 1 (IGF-IR), uma proteína crucial para o crescimento 

neuronal, ramificação dendrítica e formação de sinapses entre os neurónios do 

sistema nervoso central (SNC) (72, 73). Este declínio cognitivo parece relacionar-se 

positivamente com o stress oxidativo verificado na DG que, ao provocar 

inflamação e dano neuronal, pode levar à morte destas células (74, 75), uma vez 

que, graças à sua riqueza em ácidos gordos polinsaturados (AGPI) e às elevadas 

necessidades de oxigénio, energia e glicose, os neurónios constituem um tipo de 

células altamente vulneráveis ao stress oxidativo (71, 76). 

 

Alterações na síntese de AA e DHA 

Na diabetes, a atividade das dessatúrases ∆6 e ∆5, enzimas insulinodependentes 

responsáveis pela síntese de AA, EPA e DHA, parece encontrar-se afetada, 

verificando-se uma diminuição da síntese destes AG e um aumento das 

concentrações dos seus percursores (27, 29, 77-80). Os AA e DHA são essenciais para a 

estrutura e função das membranas celulares e sub-celulares e, apesar de o feto 

ser capaz de os sintetizar, a sua produção é insuficiente para corresponder a um 
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crescimento e desenvolvimento adequado (80); além disso, as necessidades destes 

AG encontram-se aumentadas durante a gravidez (78).  

A hiperglicemia e IR constituem os mecanismos base desta perturbação da 

atividade das dessatúrases ∆6 e ∆5. A hiperglicemia constante pode levar à 

mobilização dos AG (nomeadamente AA e DHA) do tecido adiposo e fígado para o 

plasma sanguíneo, aumentando as suas concentrações séricas (81). Por outro lado, 

a IR associa-se a uma perda da eficácia dos recetores e transportadores 

membranares (79), fazendo com que a concentração destes AG diminua nas 

membranas de fosfatidilcolina dos eritrócitos (82), mas que se mantenha com 

valores normais no plasma sanguíneo (56, 79). Alguns estudos propõem que esta 

discrepância nas concentrações plasmáticas e membranares de AA e DHA se deve 

ao facto de a DG diminuir a incorporação destes AG nas membranas dos eritrócitos 

e de outros tecidos (81). Uma vez que as membranas dos eritrócitos se assemelham 

ao endotélio vascular, admite-se que, assim como estas se encontram afetadas na 

DG, o endotélio também o possa estar, resultando numa disfunção endotelial (79). 

 

Impacto da suplementação com ácidos gordos ómega-3 na diabetes gestacional 

O óleo de peixe parece aumentar os níveis de adiponectina séricos e do tecido 

adiposo, proporcionando benefícios na atenuação da inflamação e da IR, bem 

como um possível aumento da sensibilidade à insulina (61, 83-88). Embora a 

suplementação com ácidos gordos ω-3 promova um aumento da sensibilidade à 

insulina em animais (84), estudos realizados em grávidas com DG demonstraram 

que a suplementação diária com 120mg DHA+180mg EPA apenas conduziu a 

resultados significativos na atenuação da IR e diminuição dos níveis séricos de 
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insulina, sem consequências ao nível da glicemia em jejum, perfil lipídico, 

sensibilidade à insulina e função β pancreática (89, 90). Uma meta-análise que teve 

por base 17 estudos verificou que, em pacientes com distúrbios metabólicos, a 

suplementação com óleo de peixe contribuiu para uma redução de cerca de 50% 

do risco de desenvolver IR (19). O impacto dos ácidos gordos ω-3 no metabolismo 

insulínico pode ser explicado pelo seu efeito inibidor das citocinas pró-

inflamatórias e do fator nuclear kappa B (NF-κB) e pelo aumento da concentração 

de adiponectina plasmática (24, 91, 92). O NF-κB é responsável por regular a 

expressão de citocinas pró-inflamatórias como a interleucina-1 (IL-1), TNF-α e IL-

6 (93). Aquando de um estímulo inflamatório, os AGPI que se encontram nas 

membranas celulares são libertados e metabolizados em eicosanóides por ação 

das enzimas cicloxigenase (COX) e lipoxigenase (LOX) (93). Os ácidos gordos ómega-

3 possuem efeitos anti-inflamatórios e neuroprotetores, uma vez que bloqueiam 

o metabolismo dos ω-6, impedindo a produção de eicosanóides pró-inflamatórios, 

estimulam a síntese de mediadores lipídicos anti-inflamatórios, derivados do 

metabolismo de EPA e DHA, inibem o NF-κB, afetando a expressão de citocinas 

pró-inflamatórias, e potencializam a migração leucocitária (93, 94). 

A co-suplementação de ácidos gordos ω-3 e vitamina D ou E demonstrou efeitos 

na atenuação da glicemia em jejum, níveis séricos de insulina e IR, bem como no 

aumento da sensibilidade à insulina em grávidas com DG (95, 96). A suplementação 

diária com 2g ácidos gordos ω-3 em grávidas com excesso de peso ou obesidade 

parece diminuir o estado inflamatório adipocitário e placentário destes indivíduos 

(97). Por outro lado, um estudo multicêntrico que avaliou o impacto da 

suplementação com óleo de peixe na função imune de grávidas saudáveis, concluiu 

que a administração deste suplemento produzia um decréscimo das citocinas pró-
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inflamatórias na mãe (98). A administração de suplementos de ácidos gordos ω-3, 

nomeadamente sob a forma de óleo de peixe, em grávidas com DG mostrou 

aumentar a expressão dos recetores ativados pelo proliferador de peroxissoma-γ 

(PPAR-γ), que se encontra diminuída na DG (99), inibindo, assim, a ativação do NF-

κB e, consequentemente, afetando a síntese de citocinas pró-inflamatórias como 

o TNF-α e IL-1 (20, 100, 101). O aumento da expressão de PPAR-γ é explicado pelo 

facto de os AG constituírem ligandos para este recetor (20). Para além da inibição 

do NF-κB, o PPAR-γ está também envolvido na homeostasia glicídica, adipogénese, 

metabolismo lipídico e atenuação da IR (102). A co-suplementação de vitamina D e 

ácidos gordos ω-3 em mulheres com DG também demonstrou ter benefícios ao 

nível da atenuação dos níveis séricos de PCR e aumento da capacidade 

antioxidante da mãe (103). Deste modo, podemos concluir que a suplementação 

com ácidos gordos ω-3 parece encontrar-se associada a uma redução dos níveis 

séricos de PCR e de citocinas pró-inflamatórias e, portanto, a uma atenuação do 

estado inflamatório subclínico em grávidas com DG (23, 24). 

Na DG pode verificar-se um comprometimento dos lípidos plasmáticos, 

positivamente associado à disfunção do metabolismo glicídico. Porém, vários 

estudos já comprovaram os efeitos favoráveis dos ácidos gordos ω-3 na otimização 

do metabolismo glicídico, perfil lipídico e resposta inflamatória de grávidas com 

DG (23). Parece que a suplementação em ácidos gordos ómega-3 provoca uma 

diminuição dos níveis plasmáticos de TG, lipoproteínas de muito baixa densidade 

(VLDL) e glicose em jejum e um concomitante aumento das concentrações séricas 

das lipoproteínas de baixa densidade (LDL) e lipoproteínas de elevada densidade 

(HDL) (20, 59, 104). Este mecanismo pode ser explicado, em parte, pelo efeito dos 
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ácidos gordos ω-3 na diminuição da síntese hepática de VLDL e da absorção 

gastrointestinal de gorduras e no aumento da remoção das lipoproteínas ricas em 

TG ao nível do plasma sanguíneo (59). A administração conjunta de suplementos 

com 1g ácidos gordos ω-3 e vitamina D ou E em grávidas com DG além de produzir 

efeitos na melhoria do controlo glicémico, conduziu à redução dos níveis 

plasmáticos de TG e VLDL (95, 96). 

No que concerne aos efeitos benéficos da suplementação com ácidos gordos ω-3 

na atenuação do stress oxidativo, são poucos os estudos realizados em grávidas 

com DG e os seus resultados não são, todavia, consistentes. Apesar de alguns 

estudos apontarem para uma redução dos níveis séricos de malondialdeído, um 

biomarcador do stress oxidativo (34), e uma atenuação do stress oxidativo materno 

e fetal (105), existem também estudos que negam esta associação (106). Os AGPI de 

cadeia longa, como é o caso do DHA, demonstraram ser altamente suscetíveis à 

peroxidação lipídica, devido ao seu elevado grau de insaturação (106). Assim sendo, 

antioxidantes como a vitamina E revelam um efeito protetor nas membranas 

celulares que contêm estes AG (107), podendo a sua associação com os ácidos gordos 

ω-3 ser benéfica na atenuação do stress oxidativo (21, 22, 108, 109). 

Os benefícios dos ácidos gordos ω-3 ao nível da função cognitiva do feto ainda não 

estão totalmente definidos e a evidência existente sobre este assunto é, ainda, 

escassa. Porém, uma revisão sistemática sugere a existência de uma associação 

entre os baixos níveis de DHA durante a gravidez e o comprometimento da função 

cognitiva do feto (35), admitindo a possibilidade de a suplementação com ácidos 

gordos ω-3 ter benefícios no aumento das concentrações de DHA e, indiretamente, 

produzir resultados ao nível da função cognitiva fetal.  
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A suplementação com ácidos gordos ω-3 em grávidas parece ter efeitos na 

prevenção do parto pré-termo, com consequências ao nível do aumento do período 

de gestação e peso ao nascer (35, 110-112), porém esta suplementação parece não 

alterar o risco de pré-eclâmpsia e DG (90, 111). Um estudo longitudinal concluiu, 

contudo, que tanto o elevado como o baixo consumo de ácidos gordos ω-3 pelas 

grávidas podia estar associado a um maior risco de epilepsia nas crianças. Por um 

lado, os AGPI de cadeia longa, como é o caso do ω-3, são essenciais para o 

adequado desenvolvimento cerebral do feto e, por isso, uma baixa ingestão de 

peixe durante a gravidez pode provocar um declínio cognitivo e/ou 

comportamental fetal e posterior aparecimento de epilepsia na criança. Em 

contrapartida, o consumo excessivo de peixe por parte da grávida pode também 

constituir uma fonte de poluentes neurotóxicos, como é o caso do metilmercúrio, 

contribuindo para o desenvolvimento futuro de epilepsia na criança (113). 

Análise Crítica e Conclusão 

O papel dos ácidos gordos ω-3 na DG é amplo, porém não totalmente esclarecido 

relativamente a alguns aspetos. Parece que a suplementação com ácidos gordos 

ω-3 em grávidas com DG, frequentemente sob a forma de óleos de peixe, 

apresenta benefícios ao nível da atenuação da IR, redução do estado inflamatório 

subclínico, diminuição dos níveis de glicemia em jejum (quando associados a 

vitamina D ou E), otimização do perfil lipídico (nomeadamente no decréscimo dos 

níveis plasmáticos de TG e VLDL), atenuação do stress oxidativo (quando 

associados a antioxidantes como a vitamina E), prevenção do parto pré-termo, 

com consequente aumento do período de gestação e peso ao nascer, e possíveis 

efeitos no melhoramento da função cognitiva fetal. Porém, esta revisão apresenta 
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algumas limitações, nomeadamente no que concerne aos doseamentos de ácidos 

gordos ω-3 administrados, fontes alimentares de ω-3 e possíveis efeitos 

confundidores de componentes alimentares presentes nessas fontes, número de 

indivíduos da amostra muitas vezes reduzido, interferência de terapêuticas 

farmacológicas distintas no tratamento da DG, intervalo de índices de massa 

corporal (IMC) dos participantes díspar, diferentes níveis de atividade física das 

grávidas e comprometimento desta nos últimos semestres de gestação, reduzido 

número de estudos feitos em grávidas com DG, alguns dos quais realizados em 

populações com etnias muito heterogéneas.  
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