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Resumo 

 

A incidência da depressão tem aumentado consideravelmente ao longo do tempo, 

principalmente nas sociedades ocidentais onde se verificam profundas alterações 

nos padrões alimentares, como um défice na ingestão de alimentos ricos em 

ácidos gordos ómega 3. Dada a importância que estes ácidos gordos têm como 

constituintes da membrana celular, qualquer alteração no teor destes ácidos 

gordos no organismo irá influenciar a dinâmica e integridade da membrana e 

consequentemente os sistemas biológicos que dela dependem. Da família ómega 

3 os ácidos gordos mais importantes são o ácido docosahexaenóico e o ácido 

eicosapentaenóico. Sendo que o primeiro é o ácido gordo de referência no 

cérebro, encontrando-se preferencialmente na membrana neuronal em locais de 

sinapse, facto importante para a neurotransmissão. Já o ácido eicosapentaenóico 

é importante para a regulação do processo inflamatório, originando ecosanoides 

com propriedades anti-inflamatórias que regulam o processo inflamatório e 

participam na regulação do mecanismo neurotrófico e neurogénese. Após análise 

bibliográfica sobre a influência dos ácidos gordos ómega 3 na depressão, conclui-

se que estes ácidos gordos parecem ter alguma influência nesta patologia, no 

entanto, são necessários estudos prospectivos para um melhor esclarecimento 

dessa influência.  

 

Palavras-chave: depressão, alimentação, ácidos gordos ómega 3, ácido 

docosahexaenóico, neurotransmissão; ácido eicosapentaenóico; processo 

inflamatório.  
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Abstract 

 

The incidence of depression has been increasing, especially in western societies 

where also occurred deep changes in food patterns, as a decreasing intake of 

food naturally rich in omega 3 fatty acids. As these fatty acids are important to the 

cell membrane, any modification on their level on the human body it will have an 

effect on the membrane dynamic and integrity and therefore will also influence the 

biological systems that depend on the menbrane. From the omega 3 family the 

most important fatty acids are docosahexaenoic acid and eicosapentaenoic acid. 

The first one is the major fatty acid present in the brain and it is located preferably 

on synapse locations, which is important to the neurotransmission. The 

eicosapentaenoic acid is important to regulate the inflammatory process, by 

creating eicosanoids with anti-inflammatory proprieties that participate on the 

inflammatory process and on the regulation of neurogenesis and neurotrophic 

process. After bibliographic review about omega 3 influence on depression, it is 

possible to conclude that omega 3 fatty acids may have some influence on 

depression, but it is necessary additional studies to clarify the real influence of 

these fatty acids on depression and the mechanism of their action. 

 

Key-words: depression, food, omega 3 fatty acids, docosahexaenoic acid, 

neurotransmission, eicosapentaenoic acid, inflammatory process. 
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1 Introdução 

 

De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS), a depressão atinge 

aproximadamente 121 milhões de pessoas no mundo inteiro (1). Sabe-se que a 

prevalência da depressão tem vindo a aumentar desde o inicio do século, 

principalmente nos países ocidentais, facto que tem sido associado às alterações 

sofridas na alimentação (2, 3), principalmente ao nível da ingestão de alimentos 

ricos em ácidos gordos essenciais, como os ómega 3 (3). Na era do paleolítico o 

padrão alimentar caracterizava-se pelo consumo de sementes, bagas e produtos 

de origem marinha (4), que eram ricos em ácidos gordos ómega 3 (4) e 

proporcionavam um rácio equilibrado de 2:1 a 1:1 (ácidos gordos ómega 6: 

ómega 3) (2-5). Já a alimentação actual caracteriza-se pelo consumo de alimentos 

ricos em açúcares, sal, gorduras saturadas, óleos hidrogenados que são ricos em 

ácidos gordos ómega 6, e pobres em vitaminas, antioxidantes e ácidos gordos 

ómega 3 (2), o que leva a uma desproporcionalidade de 25:1 no teor de ácidos 

gordos ómega 6 e ómega 3 na alimentação do Homem (2).  

 

Crê-se que o recente desequilíbrio entre estes ácidos gordos e défices 

nutricionais de ómega 3 na alimentação da actualidade possam estar 

relacionados com o aparecimento de alterações a nível físico, psíquico e 

comportamental no Homem (5).  

 

De acordo com os últimos dados da OMS, no ano de 2020 a depressão será a 

principal causa de incapacidade em todo mundo, só superada pelas doenças 

cardiovasculares (6). Face à emergência desta patologia e a influência que a 
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alimentação possa ter na sua génese ou tratamento, o presente trabalho pretende 

analisar a possível relação entre os ácidos gordos ómega 3 e a depressão no 

Homem. 

 

2 Depressão 

 

De acordo com a classificação da OMS, a depressão é um transtorno mental que 

desconhece género e idade (6). Clinicamente é caracterizada pela persistência de 

uma tristeza sem motivo (7). Esta patologia compromete o estado físico e 

psicológico do indivíduo (8), pode ter a duração de meses a anos (9) e deve ser 

entendida como uma síndrome de múltiplas etiologias (10).  

 

A depressão pode ser de origem psicológica e reflectir uma reacção a 

acontecimentos externos (8) ou alteração dos pensamentos do indivíduo (6), ou ser 

de origem endógena ou bioquímica que reflecte alteração do funcionamento do 

sistema nervoso central (SNC) (8, 11).  

 

2.1 Diagnóstico de depressão 

 

Em Portugal, os referenciais de diagnóstico da depressão usados pelos 

profissionais de saúde mental, na prática clínica, podem ser o Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders - IV Edition – 1994 (DSM-IV) organizado 

pela Associação Americana de Psiquiatria em Washington (12) e a International 

Classification of Diseases - 2007 (ICD) elaborada pela OMS (13) (Quadro 1). 
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Características 

D
S

M
-I

V
 

No mínimo cinco dos seguintes sintomas presentes durante um período de duas semanas: 

1. Humor deprimido,  

2. Perda do interesse ou prazer, 

3. Alteração de apetite e de peso sem estar em dieta, 

4. Insónia ou hipersonia, 

5. Agitação ou retardo psicomotor, 

6. Fadiga e perda de energia, 

7. Sentimento de inutilidade ou culpa excessiva, 

8. Capacidade diminuída de pensar ou concentração e indecisão, 

9. Pensamentos de morte recorrentes. 

IC
D

 

Sintomas fundamentais: 
 

1. Humor deprimido, 
2. Perda de interesse, 
3. Fadiga. 

 
Sintomas acessórios: 
 

1. Concentração e atenção reduzidas, 

2. Falta de auto-estima e autoconfiança,  

3. Ideias de culpa e inutilidade, 

4. Pessimismo, 

5. Ideias de auto-lesão ou suicídio, 

6. Alterações do sono, 

7. Alterações do apetite, 

8. Irritabilidade e impaciência, 

9. Incapacidade de tomar decisões. 

Episódio leve: 2 sintomas fundamentais e 2 
sintomas acessórios; 

Episódio moderado: 2 sintomas 
fundamentais e 3 a 4 sintomas acessórios; 

Episódio grave: 3 sintomas fundamentais e 
mais de 4 sintomas acessórios; 

Episódio grave com sintomas psicóticos: 
igual ao anterior, mas acompanhados de 
alucinações, delírios. 

Quadro 1. Diagnósticos de depressão de acordo com o DSM- IV e o ICD 
(adaptado de 14) 

 

2.2 Fisiopatologia da depressão 

 

A depressão é uma desordem psiquiátrica com importantes determinantes 

genéticos e ambientais. Na génese da depressão endógena podem estar 

envolvidos factores como o fenótipo individual, desequilíbrios químicos, 

hormonais e nutricionais e doenças crónicas (11).  
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São várias as hipóteses que postulam sobre a génese da depressão de origem 

endógena: 

 

 Hipótese monoaminérgica - disfunção da neurotransmissão (8). 

 Hipótese neuroinflamatória - alterações no processo inflamatório (15). 

 Hipótese neurogénica - alterações na neurogénese (16).  

 Hipótese neurotrófica - desregulação do mecanismo neurotrófico (16). 

 

Hipótese monoaminérgica 

 

A hipótese monoaminérgica explica a depressão como resultado de um 

desequilíbrio químico na neurotransmissão ao nível da sinapse e dos 

neurotransmissores, principalmente da noradrenalina, dopamina e serotonina (8). 

De acordo com esta hipótese, um organismo depressivo apresenta um 

hipofuncionamento dos sistemas neurotransmissores ou um défice de 

neurotransmissores disponíveis na fenda sináptica (8). Esta hipótese surgiu com 

os ensaios clínicos dos primeiros fármacos anti-depressivos (inibidores tricíclicos 

da monoaminoxidase), que permitiam normalizar os níveis de neurotransmissores 

na fenda sináptica, bloqueando os processos responsáveis pelo seu défice (8). O 

uso destes fármacos surtiu benefícios significativos na sintomatologia dos 

pacientes depressivos (8). No entanto, esta hipótese tem vindo a ser contestada, 

porque de acordo com alguns autores o uso destes fármacos no tratamento da 

depressão deveria apresentar resultados semelhantes entre os pacientes, mas na 

realidade isso não se verifica, pois os resultados variam de acordo com a 

individualidade de cada paciente (15).  
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Hipótese neuroinflamatória 

 

A hipótese neuroinflamatória assenta na possível relação existente entre o estado 

depressivo de um indivíduo e uma desregulação do processo inflamatório (15). O 

processo inflamatório caracteriza-se pela produção de diversas citocinas pro-

inflamatórias, como a interleucina 1 beta (IL-β1), a interleucina 2 (IL2), a 

interleucina 6 (IL6), o interferão gama (IF-Ɣ) e o factor de necrose tumoral alfa 

(TNF-α) (17). De acordo com esta hipótese um aumento de citocinas circulantes no 

organismo, principalmente IL-β1 e o TNF-α, encontra-se associado à severidade 

da depressão (15, 17, 18, 19). Sendo este aumento resultado de elevado stress 

fisiológico e presença de infecções ou toxinas no organismo que estimulam o 

processo inflamatório (15, 20). Estas citocinas parecem ter um efeito directo ou 

indirecto na depressão, devido à influência que aparentam ter na 

neurotransmissão, diminuindo a disponibilidade de precursores de alguns 

neurotransmissores, como da serotonina (15, 21), e também devido à capacidade de 

comprometer a neuroplasticidade (15). No entanto, os mecanismos envolvidos 

nesta hipótese permanecem por esclarecer. 

 

Hipótese neurogénica 

 

A hipótese neurogénica baseia-se na desregulação da neurogénese como 

potencial factor etiopatogénico da depressão (20, 22). A neurogénese é responsável 

pela neuroplasticidade do cérebro, porque permite a síntese de novo e a 

renovação de neurónios (16, 20). A desregulação deste processo pode ocorrer 

quando há um excesso de cortisol circulante no organismo devido a um aumento 
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de stress, e esta desregulação pode levar a um declínio de neurotransmissores 

disponíveis na fenda sináptica (22). No entanto, quanto a esta hipótese muito 

permanece por descobrir. 

 

Hipótese neurotrófica 

 

A hipótese neurotrófica explica a depressão como consequência da desregulação 

do mecanismo neurotrófico. Este mecanismo é responsável pela unificação de 

processos como a reestruturação dendrítica, o aumento da neurogénese a nível 

do hipocampo, a regulação e plasticidade sináptica e o aumento da sobrevivência 

das células do SNC (15, 16), e envolve factores neurotróficos como o brain derived 

neurotrofic factor (BDNF) que é um polipeptideo envolvido na neurogénese (23, 24), 

responsável pela neuroprotecção e plasticidade sináptica (24, 25) e facilitador do 

processo de transmissão sináptica (25). A síntese e a expressão deste factor 

neurotrófico depende da fosforilação e activação do factor de transcrição cAMP 

response element binding protein (CREB) (15, 16) que é responsável pela 

maturação de novos neurónios (15, 16). Crê-se que a desregulação do mecanismo 

neurotrófico tem consequências na neurotransmissão, porque um défice em 

BDNF pode-se traduzir na diminuição de sinapses neuronais e hipofuncionamento 

da neurotransmissão (15, 25). No entanto, esta hipótese é algo controversa, porque 

a depressão pode surgir subitamente, o que não se coaduna totalmente com as 

alterações neuroplásticas que são processos lentos (16). 
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2.3 Resumo conclusão 

 

As hipóteses apresentadas parecem inter-relacionar-se, apresentando vias 

moleculares e reacções comuns, contudo não são unânimes entre si. Não existe 

uma uni-hipótese sobre a génese da depressão, existem hipóteses mas sem 

certezas. Muito permanece por descobrir no âmbito desta patologia, 

principalmente ao nível dos fenómenos envolvidos na sua génese. 

 

 Explicação Análise crítica 

Monoaminérgica 

Relaciona a depressão com alterações 

no ambiente neuroquímico, como um 

défice de neurotransmissores ou um 

hipofuncionamento do processo de 

neurotransmissão 
8
. 

A explicação é plausível no entanto 

não explica o porquê de certos 

fármacos que actuam aumentando a 

disponibilidade na fenda sináptica de 

neurotransmissores apresentarem 

efeitos distintos nos pacientes. 

Neuroinflamatória 

Relaciona a depressão com uma 

desregulação do processo 

inflamatório, em que citocinas 

inflamatórias podem influenciar e 

comprometer a neurotransmissão 
(15, 

21)
. 

Ainda não está completamente 

esclarecido o mecanismo envolvido 

na influência que as citocinas 

possam ter na neurotransmissão. 

Neurogénica 

Relaciona a depressão com uma 

desregulação do processo de 

neurogénese, que crê-se que possa 

influenciar a neurotransmissão e o 

funcionamento do SNC 
(22)

. 

O stress relaciona-se com a 

desregulação da neurogénese, no 

entanto não se sabe de que forma é 

que a desregulação desse influencia 

a neurotransmissão. 

Neurotrófica 

Relaciona a depressão com a 

desregulação do mecanismo 

neurotrófico envolvendo um défice de 

factores neurotróficos, pois crê-se que 

um défice desses factores possa 

influenciar a neurotransmissão 
(15, 25)

. 

Esta explicação pode ser possível, 

não entanto não se coaduna com o 

facto da depressão poder surgir 

subitamente, pois as alterações 

neuroplásticas são processos lentos. 

Quadro 2. Resumo com a explicação e análise crítica das várias hipóteses da depressão endógena. 
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3 Ácidos gordos essenciais 

 

Os ácidos gordos possuem cadeias carbonadas e são classificados de acordo 

com o comprimento da sua cadeia carbonada e a presença ou não de ligações 

duplas entre carbonos nessa cadeia. São designados de saturados quando não 

existem ligações duplas e de insaturados quando existe uma ou mais ligações 

duplas na cadeia carbonada. No grupo dos ácidos gordos insaturados temos os 

monoinsaturados, que apresentam apenas uma ligação dupla entre carbonos na 

cadeia, e os polinsaturados que têm mais que uma ligação dupla na cadeia 

carbonada. As propriedades físicas dos ácidos gordos e dos compostos que os 

contêm são determinados pelo comprimento e pelo grau de insaturação da sua 

cadeia carbonada (26). Os ácidos gordos insaturados podem existir sob a forma de 

isómero cis ou trans (26), sendo que as ligações duplas em cis concedem uma 

certa curvatura à cadeia carbonada (27), e essa curvatura não permite um 

agrupamento compacto dos constituintes da cadeia, como se verifica nos 

saturados (26). Esta particularidade concede a ácidos gordos com o mesmo 

comprimento de cadeia pontos de fusão diferentes. Desta forma, os ácidos gordos 

insaturados apresentam menor ponto de fusão que os saturados, sendo que à 

temperatura ambiente (25ºC) os saturados se apresentem sob consistência 

cerosa e os insaturados em estado líquido (26).  

 

O Homem tem capacidade de sintetizar a maioria dos ácidos gordos através de 

precursores adequados, como o acetil coenzima A ou malonil coenzima A (26). No 

entanto, não possui o sistema enzimático (dessaturases e hidrogenases) 

adequado à síntese de alguns ácidos gordos polinsaturados (26, 28) designados de 
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essenciais e devendo estes ser, obrigatoriamente, obtidos pela dieta (26, 23, 28). 

Destes ácidos gordos os mais importantes são o ácido linoleico (AL) (C18:2, n-6, 

9 cis) que representa a família dos ómega-6 e o ácido alfa-linolênico (ALA) 

(C18:3, n-3, 6, 9 cis) que representa a família dos ómega-3 (26, 23, 28).  

 

De acordo com as recomendações do Food and Nutrition Board of the National 

Academics (29) a ingestão de ácidos gordos essenciais deve ser 10 % do total de 

lípidos ingeridos através da dieta, sendo que 5 a 10% deve corresponder aos 

ácidos gordos ómega 6 e 0,6 a 2% aos ácidos gordos ómega 3 (29). Segundo a 

OMS os valores recomendados para a razão entre os ácidos gordos ómega 6 e 

ómega 3 é de 5:1 a 10:1 (30)
. 

 

3.1 Reacções de elongação e dessaturação  

 

Os ácidos gordos ómega 6 (AL) e ómega 3 (ALA), quando consumidos, podem 

sofrer sucessivas reacções de elongação (aumento da cadeia carbonada com 

dois átomos de carbono) (29) e dessaturação (oxidação com formação de ligações 

duplas) (29) no reticulo endoplasmático ou nas mitocôndrias das células originando 

derivados essenciais ao organismo do Homem (26). Estas reacções podem ocorrer 

no fígado mas também no SNC (21). De acordo com estas reacções o AL pode ser 

metabolizado em ácido araquidónico (AA) (C20:4, n-6, 9, 12, 15 cis) (21, 26) 

(Esquema 1), e o ALA pode ser metabolizado em ácido eicosapentaenóico (EPA) 

(C20:5, n-3, 6, 9, 12, 15 cis) e ácido docosahexaenóico (DHA) (22:6, n-3, 6, 9, 12, 

15, 18 cis) (21, 28) (Esquema 1).  
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Esquema 1. Reacções de metabolização dos ácidos gordos ómega 6 e ómega 3

 (31)
. 

 

As vias metabólicas que caracterizam a biossíntese dos ácidos gordos ómega 6 e 

ómega 3 partilham três enzimas, a delta 6 e delta 5 dessaturases e uma elongase 

(Esquema 1) (26, 32, 33), o que pode levar à competição metabólica entre estes 

ácidos gordos (23, 32, 33). De acordo com este pressuposto, um excesso de AL no 

organismo vai inibir a síntese de derivados de ALA (EPA e DHA) (22), e um 

excesso de ALA vai limitar a produção de derivados de AL (AA) no organismo (22). 

No entanto, a competição entre o AL e o ALA é determinada pela afinidade da 

dessaturase delta 6 e esta enzima tem maior especificidade para substratos com 

maior grau de insaturação (34), logo tem maior afinidade para os ácidos gordos 

ómega 3. As reacções de elongação e dessaturação dos ácidos gordos são 

importantes para a regulação da fluidez da membrana celular, pois permitem, 

quando necessário substituir os ácidos gordos da membrana de forma a ajustar a 

fluidez (35), são também essenciais à síntese de ecosanoides precursores dos 
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derivados de AL e ALA (35), e à mielinização que depende destas reacções para a 

síntese de ácidos gordos microssomais (35).  

 

3.2 Peroxidação lipídica 

 

Os ácidos gordos polinsaturados são propensos ao ataque de radicais livres e 

peroxidação lipídica (32, 26). Sendo este fenómeno a deterioração oxidativa de 

lípidos com ligações duplas na sua constituição, que origina hidroperóxidos 

lipídicos (composto intermediário não radicalar) (26) e envolve espécies reactivas 

de oxigénio (36). A peroxidação lipídica é tanto maior quanto maior o grau de 

insaturação dos ácidos gordos nos fosfolípidos (26, 35), e pode resultar na formação 

de substâncias eventualmente tóxicas para o organismo e na perda de 

selectividade no transporte de nutrientes (35). Para contrariar os efeitos deste 

processo os antioxidantes, nomeadamente a vitamina E, são muito importantes 

(37), porque a acção destes compostos passa pelo controlo da peroxidação lipídica 

e pela protecção da membrana contra os efeitos dos radicais derivados desse 

processo (36). Desta forma, uma alimentação rica em ácidos gordos 

polinsaturados, nomeadamente ómega 3, deve ser acompanhada de um consumo 

adequado de alimentos ricos em antioxidantes, como as frutas e os legumes. 

 
3.3 Fontes alimentares de ácidos gordos ómega 3 

 

O fitoplâncton é o produtor por excelência de DHA e EPA e os peixes são os seus 

grandes consumidores. Desta forma e devido à cadeia trófica, os peixes (como o 

salmão e a sardinha) (Anexo 1) são uma das fontes de maior importância de DHA 

e EPA para o Homem (31). Os alimentos de origem vegetal como os frutos secos, 
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sementes, principalmente de linhaça, e seus respectivos óleos vegetais (Anexo 

1), contêm apenas ALA como fonte de ómega 3, sendo necessária posterior 

conversão em EPA e DHA no organismo (34), contudo, apenas uma pequena 

percentagem é que é verdadeiramente convertido no organismo do Homem (34), 

nomeadamente 4% para os homens e 9% para as mulheres (37). Existem no 

mercado vários tipos de suplementos, sendo os mais comuns à base de óleo de 

peixe (38) ricos em EPA e DHA (38), mas também há suplementos existem à base 

de óleos vegetais, como o óleo de linho, ricos em ALA (34). 

 

3.4 Resumo conclusão 

 

Ao longo do tempo tem-se associado as gorduras a algo prejudicial para a saúde 

do homem, no entanto estes nutrientes para além de serem uma excelente fonte 

de energia são muito importantes à homeostasia do organismo do Homem. Para 

essa harmonia é necessário um equilíbrio entre os diferentes ácidos gordos da 

dieta, recomendando-se menor ingestão dos ácidos gordos saturados e maior dos 

polinsaturados, principalmente os essenciais (ómega 6 e ómega 3) (2, 3).  

 

4 Ácidos gordos ómega 3 no organismo 

 

Os ácidos gordos ómega 3 são indispensáveis ao funcionamento e 

desenvolvimento de vários sistemas biológicos do organismo (15, 19, 21, 23, 24) e 

podem influenciar uma variedade de funções biológicas, dada a sua importância 

para a constituição, integridade e dinâmica da membrana celular (15,19, 21, 23, 24, 39).  
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4.1 Membrana celular 

 

A membrana celular define os limites da célula e actua como uma barreira de 

permeabilidade selectiva que permite manter um meio químico adequado aos 

processos metabólicos (26). A membrana encontra-se sob a forma de mosaico 

fluido e apresenta uma bicamada de fosfolípidos com proteínas específicas 

(enzimas, canais iónicos, receptores hormonais ou transportadores) responsáveis 

pelo transporte de substâncias polares e iónicas que se encontram integradas e 

envolvidas pelos fosfolípidos da membrana (26), e apresenta também glicolípidos, 

glicoproteínas e colesterol (26). Os fosfolípidos da membrana apresentam uma 

extremidade hidrofílica (cabeça) dirigida para o exterior (40) que é constituída por 

glicerol, colina e fosfato, e uma extremidade hidrofóbica (cauda) dirigida para a 

interior (40) constituída por ácidos gordos, preferencialmente os polinsaturados (26).  

Os efeitos biológicos específicos da membrana celular e as suas características 

estruturais dependem da estrutura química e da conformação espacial dos 

fosfolípidos (21, 23, 24, 28, 39). A conformação espacial dos fosfolípidos depende dos 

ácidos gordos que os constituem. Logo, quanto mais ácidos gordos 

polinsaturados sob a forma cis estiverem presentes na cauda dos fosfolípidos da 

membrana, maior é o espaço entre eles, o que permite uma maior movimentação 

lateral destes compostos da membrana, tornando-a mais fluida e flexível (26, 23). 

Com efeito, as membranas constituídas maioritariamente por ácidos gordos 

polinsaturados, principalmente os ómega 3, são mais fluidas e flexíveis quando 

comparadas com as que apresentam maior teor de ácidos gordos saturados (23). 

Quando necessário o organismo tem capacidade de readaptar a constituição das 

membranas celulares, substituindo ácidos gordos saturados por polinsaturados, 
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através da acção da fosfolípase e acil-transferase, permitindo dessa forma 

reajustar a fluidez da membrana (26, 35). Alterações na fluidez da membrana têm 

influência nos sistemas biológicos do organismo do Homem, particularmente na 

conformação e actividade de proteínas intrínsecas (23) como receptores e 

enzimas. Logo, a presença dos ácidos gordos ómega 3 nos fosfolípidos pode 

afectar a actividade de proteínas reguladoras como os receptores, canais iónicos 

e enzimas (10, 23, 24), conferindo-lhes maior estabilidade estrutural e funcional 

através de ligações covalentes, o que permite aumentar a permeabilidade da 

membrana (15, 23, 41), melhorar a difusão de iões e enzimas importantes para o 

metabolismo celular e imunológico (15, 23, 24) e estimular a transdução do sinal (34).  

 

4.2 Sistema nervoso central 

 

Os ácidos gordos ómega 3 são importantes para o SNC (28), pois no Homem 

adulto, aproximadamente 35% do conteúdo lipídico do cérebro são ácidos gordos 

polinsaturados (21). Além de estes ácidos gordos estarem presentes nas 

membranas das células nervosas, eles também participam na constituição de um 

revestimento lipídico designado bainha de mielina que é responsável pela 

eficiência da transmissão de sinal (42), sendo esta bainha constituída por 

fosfolípidos, ácidos gordos e colesterol (26). No cérebro aproximadamente 10 a 

20% dos ácidos gordos totais do cérebro correspondem a DHA e menos de 1% a 

ALA e EPA (43). Tanto o DHA como o EPA apresentam características 

neuroprotectoras mas com diferentes mecanismos de acção no SNC (25). Alguns 

autores afirmam que estes ácidos gordos se encontram relacionados um aumento 
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da expressão de genes (25, 39, 44, 45), sem no entanto explicarem o mecanismo 

envolvido nessa relação.  

 

Desenvolvimento do sistema nervoso central 

 

O último trimestre de gestação é muito activo para o desenvolvimento do SNC do 

Homem, pois coincide com os períodos activos de neurogénese, migração e 

diferenciação neuroblástica, sinaptogénese e mielinização axonal (20, 43). Sendo 

nesta fase que se verifica um acréscimo nas necessidades de ácidos gordos 

polinsaturados, principalmente DHA (10, 46). Sabe-se que o suprimento alimentar 

ocorre via placenta no período fetal e via aleitamento materno no período pós-

natal (21, 40, 46). Segundo alguns autores uma carência em ácidos gordos ómega 3 

altera o curso de desenvolvimento do SNC, perturba ainda a composição, a físico-

química e a dinâmica das membranas neuronais de células como 

oligodendrócitos, astrócitos, mielina e terminações nervosas (47, 48), o que pode 

conduzir a perturbações neurosensoriais e comportamentais (47). Deste modo, a 

alimentação da mãe é, nestes períodos, o factor de maior importância para o 

sucesso do desenvolvimento e dinâmica do SNC da criança (10, 46).  

 

Importância do ácido docosahexaenóico  

 

O DHA é o ácido gordo de referência do cérebro e acumula-se em células 

essenciais ao funcionamento do SNC como os sinaptossomas, os astrócitos, as 

membranas mitocôndriais, na mielina (43), nas membranas pós-sinápticas dos 

neurónios e nas membranas celulares da retina (10, 43, 49, 50). Foi estimado que 
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cerca de 2 a 8% do DHA do cérebro seja substituído diariamente, e que a 

presença deste ácido gordo na membrana das vesículas sinápticas beneficia a 

neurotransmissão (10). Nas membranas neuronais este ácido gordo encontra-se 

incorporado maioritariamente sob a forma de fosfatidiletanolamina e em menor 

porção fosfatidilserina (10, 43). O DHA pode estar relacionado com o processo de 

remielinização e no aumento de expressão genética, devido à capacidade que 

parece ter de estimular a expressão de peroxisomal proliferator-activated 

receptors (PPARs) receptores envolvidos na transcrição de genes (29) e essenciais 

à síntese de plasmogénio para a formação de mielina (10, 15). No entanto o 

mecanismo envolvido neste fenómeno permanece por esclarecer.  

 

Importância do ácido eicosapentaenóico  

   

Apesar do EPA se encontrar em menor percentagem no cérebro, este ácido gordo 

é importante para o SNC, pois é responsável pela modulação dos níveis de 

citocinas no organismo (24), que podem influenciar directa ou indirectamente o 

SNC (24). As citocinas, como a IL1-β e o TNF-Ɣ, parecem ter capacidade de 

diminuir a disponibilidade de precursores dos neurotransmissores, e podem estar 

relacionadas com a regulação da neurogénese devido à influência sobre as 

moléculas essenciais ao mecanismo neurotrófico (CREB e BDNF) (20, 24, 25). O 

EPA actua também sobre o perfil lipídico do sangue no Homem, devido à sua 

acção vasodilatadora que facilita o fluxo sanguíneo, do cérebro, permitindo 

oxigenar as células neuronais e prevenir a apoptose neuronal (16, 51).  

 

  



  17 

Monografia de final de curso 
Porto, 2010 

Transdução de sinal 

 

A transdução de sinal é influenciada pelo ião Ca2+, e a cinética deste ião permite a 

activação de diversos processos metabólicas para a activação enzimática, como 

activação das cínases responsáveis pela libertação de neurotransmissores. Desta 

forma, um gradiente adequado deste ião intra- e extracelular é importante para a 

neurotransmissão (21). Os ácidos gordos ómega 3 apresentam capacidade de 

modular o influxo de Ca2+ para os canais iónicos (21, 34), pois a integração destes 

ácidos gordos nos fosfolípidos da membrana resulta na diminuição de 

mensageiros secundários como o diacilglicerol e trifosfato de inositol, o que pode 

conduzir à menor activação de moléculas que participam na transdução de sinal 

como a cínase C de proteínas e os iões Ca2+. Este efeito pode resultar da 

activação da fosfolípase A2 sobre os ácidos gordos dos fosfolípidos da membrana 

que interactuam com os canais iónicos (21, 34). Estes ácidos gordos podem 

influenciar o processo de transdução de sinal através da activação de PPARs (33, 

45), no entanto esta relação permanece por esclarecer. 

 

4.3 Processo inflamatório 

 

Os ecosanoides que derivam dos ácidos gordos ómega 6 e ómega 3 são 

importantes mediadores bioquímicos com potentes e diversificadas acções 

biológicas (29, 52), estas moléculas podem exercer um complexo controlo sobre a 

inflamação e imunidade do Homem modulando em parte a acção de citocinas (52). 

A família de ecosanoides é composta essencialmente pelas prostaglandinas (PG), 

leucotrienos (LT), prostaciclinas e tromboxanos (26). A síntese destas moléculas 

http://pt.wikipedia.org/wiki/Inflama%C3%A7%C3%A3o
http://pt.wikipedia.org/wiki/Imunidade


18 

Monografia de final de curso 
Porto, 2010 

passa pela clivagem e posterior metabolização de ácidos gordos da membrana 

por acção da fosfolípase A2 ou a fosfolípase C (26, 29, 35). Esta síntese pode ocorrer 

por duas vias distintas, a via da ciclooxigenase que resulta na formação de PG, 

tromboxanos e prostaciclinas, e a via da lipooxigenase que conduz à síntese de 

LT (26, 29, 35). Na síntese dos ecosanoides os ácidos gordos ómega 6 e ómega 3 

partilham enzimas (29) (Esquema 1), mais concretamente o AA e o EPA, o que faz 

com haja competição entre eles na formação de ecosanoides (29). Desta forma, a 

disponibilidade destes ácidos gordos na membrana celular vai influenciar a 

formação de diferentes tipos de ecosanoides (29, 53) com funções biológicas 

distintas. 

 

Ecosanoides derivados de ácidos gordos ómega 6 

 

Os ecosanoides derivados dos ácidos gordos ómega 6 pertencem à série 1, 2 e 4 

(29, 52, 53) (Esquema 1). Sendo que o ácido gama linoléico origina PG e LC da série 

1 e o AA origina tromboxanos, PG e LC da série 2 e 4. Os ecosanoides de série 2 

e 4 são importantes mediadores pró-inflamatórios para uma resposta imunitária 

adequada (29, 52, 53).  

 

Ecosanoides derivados de ácidos gordos ómega 3 

 

Os ecosanoides derivados dos ácidos gordos ómega 3 pertencem às séries 3 e 5 

(28, 29, 52) (Esquema 1) e apresentam, na sua maioria, propriedades anti-

inflamatórias e capacidade de mediar a acção pro-inflamatória dos ecosanoides 

derivados do AA (28, 52, 53), como o EPA que origina PG de série 3 com potentes 
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propriedades anti-inflamatórias (29). Os ácidos gordos ómega 3 vão limitar a 

síntese de ecosanoides que derivam de AA através de três formas: 

 

1. O DHA vai competir com o AA a nível da sua incorporação nos fosfolípidos 

da membrana, o que diminui o teor de AA no plasma e nas células (10). 

2. O EPA vai, por sua vez, competir, na via da ciclooxigenase, com o AA e 

dessa forma inibir a síntese de ecosanoides pró-inflamatórios (10, 29). 

3. O DHA tem a capacidade de inibir a libertação de citocinas pró-

inflamatórias como a IL1-β, IL-2, Il-6, IF ɣ e TNF-α (10). 

 

Importância do rácio de ómega 6 e ómega 3 

 

Os ecosanoides actuam como hormonas, e têm capacidade de actuar a nível do 

sistema inflamatório, imunitário e do SNC (53). Desta forma, é muito importante um 

equilíbrio entre os ácidos gordos ómega 6 e ómega 3 no organismo, pois o 

delicado equilíbrio entre estes ácidos gordos dita também o equilíbrio entre os 

seus ecosanoides (53). Assim, um desequilíbrio nos níveis dos ácidos gordos 

essenciais ómega 6 e ómega 3 leva à desregulação do sistema inflamatório, o 

que poderá influenciar o sistema imune e indirectamente o SNC (53). Actualmente 

a ingestão nutricional de ácidos gordos ómega 6 é muito superior a ómega 3 (4) o 

que, segundo alguns autores parece estar associada ao estado cronicamente pró-

inflamatório em que muitos indivíduos se encontram (54). Assim o equilíbrio entre 

estes ácidos gordos contribui para a estabilizar os processos inflamatórios.  
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4.4 Resumo conclusão 

 

 Influência dos ácidos gordos ómega 3 

M
e
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b
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a
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Os ácidos gordos ómega 3 quando presentes na membrana permitem aumentar a fluidez e 

flexibilidade 
(23, 26)

, permitindo um melhor funcionamento de proteínas intrínsecas 
(15, 23, 24)

, desta 

forma influenciando as membranas, estes ácidos gordos vão influenciar todos os sistemas 

biológicos que dela dependem. 

S
N

C
 

Sendo que os ácidos gordos ómega 3 contribuem para uma maior fluidez da membrana e 

influenciam a actividade dos seus constituintes como proteínas, canais e receptores essenciais à 

neurotransmissão 
(15)

; o DHA nas membranas pós-sinápticas permite um processo de transmissão 

mais eficiente; estes ácidos gordos estão também presentes na constituição da mielina que é 

responsável pela eficiente transmissão de impulsos nervosos 
(10, 43)

; o EPA é um óptimo 

vasodilatador o que permite melhorar a circulação sanguínea cerebral e ajuda a prevenir a 

apoptose neuronal 
(16, 51)

 pode também influenciar a neurogénese e o mecanismo neurotrófico 

devido ao efeito inibitório que têm sobre as citocinas 
(24, 25)

; os ácidos gordos ómega 3 podem 

modular o influxo de Ca
2+

 para os canais iónicos e indirectamente influenciar a neurotransmissão 

(16, 31)
. 
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Os ácidos gordos ómega 3 originam ecosanoides de características anti-inflamatórias que são 

importantes para a regulação e funcionamento do processo inflamatório; os ecosanoides anti-

inflamatórios têm capacidade de regularizar a neurogénese e o mecanismo neurotrófico e parecem 

influenciar a neurotransmissão por mecanismos ainda por descobrir; os ecosanoides derivados dos 

ácidos gordos ómega 3 com capacidade anti-plaquetária permitem um fluxo sanguíneo melhor. 

O teor de ácidos gordos ómega 3 e ómega 6 no organismo vai ditar o estado do organismo do 

Homem, o equilíbrio entre estes ácidos gordos no organismo permite a homeostasia do sistema 

inflamatório do organismo do Homem o que ajuda a harmonizar alguns sistemas biológicos que são 

influenciados pelos ecosanoides 
(53)

.  

Quadro 3. Resumo conclusão da influência dos ácidos gordos ómega 3 no organismo do Homem. 

 

Os ácidos gordos ómega 3 são importantes para a integridade e dinâmica da 

membrana e podem modular a actividade de proteínas transmembranares como 

os receptores da membrana neuronal e os canais iónicos (43, 51, 55, 56). Influenciam 

os processos de mielinização neuronal devido à influência que têm sobre os 

PPARs (21, 29, 33). São também importantes para o processo inflamatório devido à 

acção dos seus derivados ecosanoides (10, 29), e para a neurogénese e mecanismo 

neurotrófico devido à acção reguladora ainda incerta dos seus ecosanoides sobre 

estes processos.  
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5 Influência dos ácidos gordos ómega 3 na depressão 

 

O aumento da incidência de depressão nos países ocidentais tem sido associado 

às alterações que a alimentação tem vindo a sofrer ao longo do tempo (2, 3), 

principalmente devido a desequilíbrios nutricionais como um défice em ácidos 

gordos ómega 3 no organismo do Homem (57) mas também a 

desproporcionalidade entre ácidos gordos ómega 6 e ómega 3 (15, 21, 28). 

 

5.1 Influência na hipótese monoaminérgica 

 

A hipótese monoaminérgica refere a depressão como resultado da desregulação 

da neurotransmissão, essencialmente devido a um défice de neurotransmissores 

na fenda sináptica. Crê-se que um défice em ácidos gordos ómega 3 na 

membrana pode conduzir à desregulação de alguns sistemas biológicos 

dependentes da integridade e dinâmica da membrana, como acontece com a 

neurotransmissão (21, 43, 55, 56, 60). Quando o organismo se encontra sob forte stress 

emocional, algumas enzimas, como a fosfolípase A2, fixam-se na membrana 

celular (26, 29) e removem ácidos gordos dos fosfolipidos, o que pode desestabilizar 

a membrana neuronal, sendo os receptores de neurotransmissores (serotonina e 

dopamina) dependentes da estabilidade da membrana neuronal, a acção da 

fosfolípase A2 pode levar à desregulação da actividade destes receptores e 

conduzir à diminuição da captação de neurotransmissores na fenda sináptica (21, 

29), o que pode estar relacionado com a génese da depressão. Segundo a 

literatura, o ácido gordo mais relacionado com a depressão é o DHA (10, 25, 56, 59, 60) 

e de acordo com alguns autores um défice de DHA está associado à disfunção e 
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instabilidade da membrana neuronal, facto que pode consequentemente 

influenciar o processo de neurotransmissão (56). Ensaios realizados em animais 

demonstraram que o défice em DHA a nível cerebral no período peri-natal se 

encontra associado à diminuição da arborização neuronal, a défices 

neurocognitivos e alterações comportamentais (ansiedade, agressividade e 

depressão) (43). Inclusivamente, um estudo pós-morten em pacientes depressivos 

demonstrou que os níveis de DHA se encontravam alterados (-22%) no cortéx 

orbito-frontal quando comparados com indivíduos não depressivos (60). De acordo 

com alguns estudos os ácidos gordos ómega 3 podem também ter a capacidade 

de aumentar a neurotransmissão de serotonina, sendo que participam na 

modulação deste neurotransmissor e permitem aumentar a sua disponibilidade na 

fenda sináptica (15, 21, 34). Acresce dizer que estes ácidos gordos parecem ter 

capacidade de modular a biossíntese e a acumulação de fosfotidilserina, que é o 

fosfolípido responsável por estimular a libertação de alguns neurotransmissores 

entre os quais a dopamina (34, 55). Acresce dizer que um desequilíbrio entre ácidos 

gordos ómega 6 e ómega 3 no organismo parece estar relacionado com a 

desregulação da neurotransmissão de serotonina (56), mas o mecanismo 

adjacente não está esclarecido.  

 

5.2 Influência na hipótese neuroinflamatória 

 

A hipótese neuroinflamatória descreve a depressão como resultado da 

desregulação do processo inflamatório, com um aumento de citocinas circulantes 

e de ecosanoides, o que pode influenciar a neurotransmissão. De acordo com 

alguns estudos, indivíduos depressivos apresentavam níveis elevados de 
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marcadores inflamatórios (10, 18, 53), correspondendo a um estado pró-inflamatório 

do organismo que poderá advir de um excesso de ácidos gordos ómega 6 e seus 

derivados ecosanoides no organismo (10, 21). Logo os ácidos gordos ómega 3, mais 

propriamente o EPA têm capacidade de modular a produção de citocinas e de 

ecosanoides derivados de AA (3, 10, 18, 21, 33, 61) e consequentemente equilibrar o 

processo inflamatório (18, 51), efeito este que poderá ter influência no estado 

depressivo do indivíduo (10). Acresce dizer que a influência de DHA nesta hipótese 

pode incidir sobre a capacidade que este ácido gordo tem de inibir a libertação de 

citocinas dependentes de ecosanoides (10) e diminuir a quantidade de AA 

disponível para formar ecosanoides de características inflamatórias. De acordo 

com alguns autores as PG derivadas do EPA podem estar relacionadas com a 

integridade neuronal (24, 33), sendo que conferem aos neurónios a capacidade de 

produzirem com sucesso e em condições de normalidade fisiológica, mensageiros 

químicos e moduladores neuronais necessários ao funcionamento cerebral e à 

neurotransmissão (24). A desproporcionalidade entre ácidos gordos ómega 6 e 

ómega 3 no organismo do homem pode ser um factor de risco para o homem vir a 

desenvolver depressão e doenças inflamatórias. Sabe-se que o stress se 

encontra associado à estimulação de citocinas pró-inflamatórias, aumentando a 

inflamação do organismo do Homem (63), o que poderá estar relacionado com a 

depressão. Num dos estudos observou-se uma associação entre a depressão e a 

síndrome metabólica, sendo a inflamação um factor presente em depressivos com 

síndrome metabólica (62). Desta forma e uma vez que os ácidos gordos ómega 3 

têm capacidade de regular a inflamação do organismo, eles podem ter também 

influência na síndrome metabólica (62).  
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5.3 Influência na hipótese neurogénica 

 

A hipótese neurogénica relaciona a depressão com uma desregulação da 

neurogénese que parece influenciar a neurotransmissão. Ainda não existe uma 

explicação para a regulação da neurogénese do adulto (14), mas de acordo com 

alguns autores os ácidos gordos ómega 3 parecem actuar como favorecedores 

deste processo (15, 20) consequentemente influenciar a neurotransmissão. A 

influência dos ácidos gordos ómega 3 sobre a neurogénese pode passar pela 

acção inibitória que os seus ecosanoides derivados têm sobre as PG e citocinas 

que inibem a expressão dos factores neurotróficos (20, 25) que são promotores da 

neurogénese (15, 16, 20). No entanto, de que forma é que se processa essa 

influência e que mecanismo se encontra associado permanece por descobrir. 

 

5.4 Influência na hipótese neurotrófica 

 

A hipótese neurotrófica relaciona a depressão com uma desregulação do 

mecanismo neurotrófico que leva à diminuição na expressão de CREB e BDNF (15, 

16). Esta desregulação pode estar relacionada com um desequilíbrio da resposta 

inflamatória, com um aumento de citocinas pro-inflamatórias como a IL-1, a IL2 e 

a IL6 e as PG de série 2, pois estas moléculaspodem inibir a síntese de CREB e 

BDNF essenciais ao mecanismo neurotrófico (15, 28). Os ácidos gordos ómega 3 

podem ajudar a regular o mecanismo neurotrófico e promover a produção de 

factores neurotróficos (15, 25, 28), devido à sua acção inibitória sobre as citocinas e 

PG responsáveis pela desregulação do mecanismo neurotrófico. No entanto, esta 

relação ainda não está verdadeiramente esclarecida. 
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5.5 Resumo conclusão 

 

 Explicação Influência do ómega 3 

M
o

n
o

a
m

in
é
rg

ic
a

 

Desregulação da neurotransmissão e 

a nível da fenda sináptica défice de 

neurotransmissores. 

Os ácidos gordos ómega 3 parecem ter capacidade 

de influenciar a neurotransmissão, conduzindo à 

diminuição da captação de neurotransmissores na 

fenda sináptica ou permitindo aumentar a sua 

disponibilidade na fenda sináptica e podem também 

influir na dinâmica da membrana a nível dos seus 

receptores e canais iónicos. 

N
e
u

ro
in

fl
a
m

a
tó

ri
a

 

Desregulação do sistema 

inflamatório que pode influenciar a 

neurotransmissão. 

Os ácidos gordos ómega 3 ajudam a regular e 

equilibrara o processo inflamatório, devido ao efeito 

que os ecosanoides derivados destes ácidos gordos 

têm sobre as moléculas inflamatórias. A 

harmonização do sistema inflamatório necessita de 

um equilíbrio de ómega 6 e ómega 3 o organismo. 

N
e
u

ro
g

é
n

ic
a

 

Desregulação da neurogénese que 

pode influenciar a neurotransmissão. 

Os ácidos gordos ómega 3 têm capacidade de 

influenciar a neurogénese, essencialmente pelo 

efeito que os seus ecosanoides têm sobre o 

mecanismo neurotrófico e os factores neurotróficos, 

como o BDNF que é um dos neurotróficos mais 

importantes e activos na neurogénese. 

N
e
u

ro
tr

ó
fi

c
a

 

Desregulação do mecanismo 

neurotrófico pode influenciar a 

neurotransmissão. 

Os ácidos gordos ómega 3 podem regular o 

mecanismo neurotrófico e a libertação dos seus 

factores neurotróficos como o BDNF que parece ter 

capacidade de induzir um efeito trófico na 

neurotransmissão. 

 

Quadro 4. Resumo conclusão sobre a possível influência dos ácidos gordos ómega 3 nas hipóteses 

da depressão. 
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6 Estudos epidemiológicos 

 

A influência dos ácidos gordos ómega 3 na depressão tem vindo a ser alvo de 

vários estudos. No entanto, muitos dos estudos analisados geram alguma 

controvérsia.  

 

6.1 Consumo de peixe 

 

Alguns estudos epidemiológicos associam a ingestão de alimentos ricos em 

ómega 3 e a depressão. Um dos estudos demonstrou forte relação entre a 

quantidade de peixe consumido per-capita e a taxa de depressão, verificando que 

os países com maior consumo de peixe apresentavam menor prevalência desta 

patologia, quando comparados com os países ocidentais (64). Inclusive uma 

pesquisa realizada na Finlândia (65) demonstrou forte correlação entre uma 

ingestão adequada de alimentos ricos em ácidos gordos ómega 3 e menor 

incidência de depressão na população, principalmente nas mulheres (65). 

 

6.2 Análise bioquímica dos níveis de ómega 3 

 

Alguns estudos bioquímicos relacionam a composição das membranas dos 

eritrócitos em ácidos gordos com a depressão, pois a membrana reflecte a 

ingestão de ácidos gordos pela dieta. A maioria dos estudos bioquímicos 

analisados demonstrou correlação positiva entre alteração nos perfis lipídicos da 

membrana, essencialmente em ácidos gordos ómega 3, e depressão. Sendo que 

alguns destes estudos revelaram, em análises realizadas a indivíduos 
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depressivos e não depressivos (controlo), que os depressivos apresentavam uma 

desproporcionalidade entre ácidos gordos ómega 6 e ómega 3, havendo maiores 

níveis de ómega 6 nessas membranas (18, 18, 66-68). Em todos estes estudos 

bioquímicos foi demonstrado que a maioria dos indivíduos depressivos 

apresentava um défice de ácidos gordos ómega 3 na membrana dos seus 

eritrócitos comparados com o grupo de controlo. Desta forma, um défice de 

ácidos gordos ómega 3 no organismo e a desproporção entre estes ácidos gordos 

e os ómegas 6 parecem estar relacionados com a depressão. No entanto, apesar 

de interessantes, estes resultados não se devem generalizar, pois mais estudos 

são necessários para avaliar essa relação e muitos factores devem ser 

considerados. 

 

6.3 Depressão pós-parto  

 

Muitos dos estudos que relacionam a depressão com ácidos gordos ómega 3, 

incidem na depressão pós-parto. Um dos estudos demonstrou uma correlação 

positiva entre depressão pós-parto e baixa ingestão de alimentos ricos em ácidos 

gordos ómega 3 (69). De acordo com a maioria dos estudos analisados a ingestão 

adequada de alimentos ricos em ácidos gordos ómega 3 previne a depressão 

pós-parto, permite complementar as reservas da mãe e suprir as necessidades 

acrescidas do bebé (40, 69-73). Inclusive, um dos estudos revelou que um défice em 

ácidos gordos ómega 3 no organismo da mulher gestante pode aumentar a sua 

vulnerabilidade para o aparecimento da depressão após o parto (40, 69, 74). Com 

efeito, foi aferido que um aumento de 1% de DHA plasmático se encontra 

relacionado com uma redução de 59% na sintomatologia depressiva no período 
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pós-parto (69). Dada a importância que este ácido gordo tem para a mãe e para a 

criança, é de realçar que uma alimentação adequada, variada, com um consumo 

adequado de alimentos naturalmente ricos em ácidos gordos ómega 3 pode 

ajudar a prevenir a depressão pós-parto.  

 

6.4 Suplementação em ácidos gordos ómega 3  

 

Os suplementos em ácidos gordos ómega 3 participaram na primeira 

demonstração do efeito dos nutrientes na estrutura e actividade cerebral, 

demonstrando que a suplementação de fórmulas lácteas com ácidos gordos 

ómega 3 era determinante para a acuidade visual, cerebral e intelectual da 

criança (75). Muitos dos estudos referentes ao uso de suplementos de óleos de 

peixe (ricos em DHA e EPA) como complemento do tratamento da depressão 

demonstraram benefícios em pacientes depressivos, com redução do quadro 

depressivo (76-80). Inclusive, um dos estudos demonstrou resultados promissores 

no tratamento da depressão em crianças (81). Um dos estudos analisados, que 

avaliava a relação entre depressão e doentes com Parkinson, revelou que o uso 

de suplementos de óleos de peixe quando aliado à fármacoterapia 

estandardizada melhorava o quadro depressivo dos pacientes parkinsónicos e 

depressivos (76).  

 

De acordo com alguns estudos, o uso de suplementos de EPA isolado apresenta 

benefícios mais significativos que o uso de suplementos de DHA, na 

sintomatologia depressiva quando associados à fármacoterapia protocolar (82, 83), 

talvez se deva à capacidade mais eficiente do EPA regular a inflamação. Desta 
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forma, é possível afirmar que a suplementação em ácidos gordos ómega 3 poderá 

ser considerado como um agente terapêutico a explorar no contexto das 

desordens psiquiátricas, principalmente quando associadas ao tratamento 

protocolar, devido à sua elevada tolerabilidade (77). No entanto, não há 

conformidade na duração de tratamento, no tipo de suplementos e na posologia 

mais adequada a administrar. Acresce dizer que a suplementação deverá ser 

sempre acompanhada de uma ingestão adequada de alimentos ricos em 

antioxidantes, de forma a prevenir a peroxidação lipídica.  

 

A maioria dos estudos sobre suplementação em ácidos gordos ómega 3 

revelaram-se benéficos como complemento do tratamento da depressão, porém, 

é de referir, que alguns estudos analisados revelaram que o uso de suplementos 

de ácidos gordos ómega 3 no tratamento da depressão não surtia qualquer efeito 

ou alteração relevante no organismo do indivíduo depressivo (84-86). Existem várias 

explicações possíveis que poderão justificar estes resultados. A título de exemplo, 

alguns dos pacientes poderiam não apresentar qualquer défice de ácidos gordos 

ómega 3 na alimentação e no organismo e, consequentemente, a suplementação 

não surtiria qualquer efeito; a depressão destes pacientes poderia advir de 

situações emocionais externas; ou inclusive as doses standardizadas para alguns 

dos estudos não serem as mais adequadas ou o tempo de tratamento ser o 

suficiente para surtir o efeito desejado. Não obstante as várias explicações 

possíveis, não existe uma explicação plausível para essa diferença nos efeitos 

dos ácidos gordos ómega 3 e na depressão, pelo que a verdadeira influência 

destes ácidos gordos na depressão e os mecanismos que envolvem o possível 

efeito devem ser alvo de estudos futuros.  
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6.5 Resumo conclusão 

 

A maioria dos estudos reflectiu uma influência dos ácidos gordos ómega 3 na 

depressão. A nível da ingestão alimentar ficou demonstrado que uma alimentação 

rica em ácidos gordos ómega 3 derivado do consumo de peixe se relaciona com 

uma menor incidência de depressão. De acordo com análises bioquímicas aos 

níveis de ácidos gordos na membrana dos eritrócitos verificou-se que indivíduos 

depressivos apresentavam défices de ómega 3 e desproporção entre ómega 6 e 

ómega 3, com excesso de ómega 6, quando comparados com indivíduos do 

grupo de não depressivos.  

 

A maioria dos estudos analisados sobre a suplementação demonstrou que o uso 

de suplementos de ácidos gordos ómega 3 como complemento do tratamento da 

depressão surtia efeitos benéficos na sintomatologia depressiva. No entanto, e 

apesar de não haver consenso sobre o tipo e a posologia de ácidos gordos 

ómega 3 a recomendar, a suplementação através de óleos de peixe na mulher 

nos períodos de gestação e pós-parto deveria ser considerada como alternativa 

ao consumo de peixe, dada a sua contaminação com metais pesados como o 

mercúrio e o chumbo. 

 

7 Conclusão final 

 

O Homem é um ser único com uma individualidade bioquímica, fisiológica e 

psicológica. Desta forma, para complementar o diagnóstico da depressão e 

adequar o tratamento ao paciente deveriam ser considerados e analisados 
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factores como a predisposição genética, o período de vida em que o individuo se 

encontre, o ambiente social, económico e familiar que envolve o paciente, o 

estado emocional, o género, idade e o estilo de vida (alimentação e actividade 

física). Sabe-se que aliar uma alimentação equilibrada e a prática regular de 

actividade física à psicoterapia e farmacoterapia melhora o tratamento da 

depressão. 

 

O crescente número de estudos disponíveis demonstrou-me que a alimentação se 

encontra envolvida em quase todas as patologias da actualidade, e a depressão 

não é excepção. No âmbito deste trabalho os ácidos gordos ómega 3 revelaram-

se verdadeiramente interessantes, devido essencialmente à sua importância para 

a integridade e dinâmica da membrana e para o sistema inflamatório.  

 

Os ácidos gordos ómega 3 são verdadeiramente essenciais, não somente porque 

o organismo do Homem não possui o sistema enzimático necessário à sua 

síntese, mas também porque se revelam importantes para a homeostasia e 

dinâmica do organismo do Homem e seus sistemas biológicos. No entanto, os 

mecanismos envolvidos na influência que possam ter na depressão permanecem 

por esclarecer. De acordo com a análise bibliográfica não é possível afirmar com 

veemência que os ácidos gordos ómega 3 se encontrem directamente 

relacionados com a génese da depressão e sejam eficientes como tratamento 

desta patologia. São necessários estudos prospectivos para desvendar a 

influência destes ácidos na depressão e quais os seus efeitos nessa patologia.  
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Durante o processo de elaboração deste trabalho surgiram algumas dúvidas:  

 

 A evolução alimentar conduziu a alterações consideráveis na alimentação, 

mas o Homem não sofreu mudanças biológicas ou fisiológicas. O Homem 

poder-se-á ter adaptado aos novos padrões alimentares, no entanto, com 

esta adaptação surgiu, quase simultaneamente, um aumento de incidência 

de doenças degenerativas como doenças cardiovasculares, diabetes 

mellitus, síndrome metabólica, cancro e depressão. Será este quadro 

evolutivo resultado de uma adaptação desadequada do organismo do 

Homem ao novo padrão alimentar? 

 Factores como a diminuição de apetite e de ingestão alimentar são 

característicos em alguns casos de depressão. Será que a depressão leva 

ao défice de ácidos gordos ómega 3 no organismo? Ou será que um défice 

na ingestão de ácidos gordos ómega 3 aumenta a vulnerabilidade do 

indivíduo para a depressão? 

 A desregulação do sistema inflamatório pode resultar de uma alimentação 

desequilibrada e pode estar relacionada com algumas patologias como a 

diabetes mellitus, síndrome metabólica e também da depressão. Desta 

forma, será esta desregulação inflamatória a causa da depressão? Ou será 

a depressão um factor de risco para a desregulação do mecanismo 

inflamatório? 

 

8 Análise crítica 

 

Muitos dos estudos epidemiológicos analisados não eram congruentes, alguns 

revelaram grande heterogeneidade nos resultados, no desenho do estudo e na 
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população estudada. A diversidade de resultados obtidos parece, no entanto, 

reflectir que a individualidade bioquímica e fisiológica pode e deve influenciar os 

resultados.  

 

Existe muita informação sobre a relação entre ácidos gordos ómega 3 e 

depressão. No entanto, procurei limitar a área de análise às hipóteses que a 

maioria dos trabalhos considerava possível. Verifiquei que grande parte das 

doenças de foro inflamatório se encontram associadas aos ácidos gordos ómega 

3, e algumas delas se relacionam com a depressão. No entanto, esta é uma área 

em que muito permanece por descobrir e investigar.   
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Anexo A 

Fontes alimentares de ácidos gordos ómega 3 

Alimentos 
18:3 n-3 (ALA) 

(mg/g) 

20:5 n-3 (EPA) 

(mg/g) 

22:6 n-3 

(DHA)(mg/g) 

Carne bovina
1
 

Carne de frango
1
 

Bagre
3
 

Carpa
2
 

Salmão
2
 

Sardinha
1
 

Tilápia
2
 

Truta
2
 

Leite de vaca
1
 

Leite de cabra
1
 

Salsicha (bovina)
 1
 

Ovos (galinha)
 1
 

0,4 

2,5 

1,8 

3,5 

3,8 

5,0 

0,5 

2,0 

0,8 

0,4 

0,5 

0,5 

- 

0,2 

1,2 

3,1 

4,1 

4,7 

- 

2,6 

- 

- 

- 

- 

- 

0,2 

2,2 

1,5 

14,3 

5,1 

1,3 

6,7 

- 

- 

- 

01,1 
1 
Alimento fresco; 

2 
Cozido; 

3 
Grelhado. 

Tabela 1. Concentração de ácidos gordos ómega 3 em alimentos de origem animal 
(adaptado de 31)

. 

 

 
Alimentos 

18:3 n-3 (ALA) 

(mg/g) 

H
o

rt
a
li

ç
a

s
 

Agrião
1
 

Alface
1
 

Brócolos
1
 

Beldroega
1
 

Couve
1
 

Couve-flôr
1
 

Espinafre
1
 

Hortelã
1
 

1,8 

0,9 

1,1 

4,1 

1,8 

1,7 

1,3 

2,0 

F
ru

ta
 Abacate

1
 

Banana
1
 

Papaia
1
 

Manga
1
 

Morango
1
 

1,3 

0,3 

0,3 

0,1 

0,7 

C
e

re
a

is
 e

 

le
g

u
m

in
o

s
a
s
 

Arroz
2
 

Aveia
1
 

Ervilha
2
 

Feijão
2
 

Lentilha
2
 

Milho
2
 

Soja
2
 

0,1 

1,1 

0,3 

1,1 

0,4 

1,8 

6,0 

Ó
le

o
s
 Canôla 

Linhaça 

Milho 

Oliva 

Soja 

93,0 

533,0 

11,6 

7,60 

68,0 
1
Alimento cru; 

2
Alimento cozido. 

 

Tabela 2 Concentração de ácidos gordos ómega 3 em alimentos de origem vegetal 
(adaptado de 31)

. 


