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Efeitos do Omega-3 na Remiss&o do Processo Inflamat6rio Pulmonar em Animais Obesos.

Mariana Bessi Pereira

Resumo

O presente trabalho buscou avaliar o possivel papel anti-inflamatério dos acidos graxos w3 no pulmao de animais
obesos induzidos por dieta rica em gordura saturada. Além disso, analisou-se o conteddo proteico dos receptores de
acidos graxos insaturados GPR120 e 40 no pulméo de animais magros e obesos.
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Introducéo
Doencgas respiratérias como asma, bronquite e doenca
pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) apresentam como
caracteristica principal a presenca e a propagacdo de um
processo inflamatério crénico. Cada tipo de doenca
pulmonar possui uma etiopatogénese caracteristica, no
entanto, o processo inflamatério de baixo grau disparado
pelo acimulo de massa corporal parece predispor 0s
individuos ao surgimento e manifestacdo das doencas
pulmonares, criando um ambiente tecidual propicio para o
seu desenvolvimento. Nesse interim, a incidéncia de
doencas pulmonares de cunho inflamatério se encontra
altamente associada & obesidade.

A presenca ou a atividade elevada de proteinas
inflamatérias como TNF-o, IL-18, JNK e TLR-4 no
pulmdo podem induzir danos teciduais levando a
insuficiéncia respiratéria’. Diante da ineficiéncia
terapéutica tradicional contra obesidade, nutrientes com
funcdes anti-inflamatérias podem desarticular o processo
gue precede a instalacdo de doencas pulmonares
associadas a obesidade. Acidos graxos como o alfa-
linolénico, apresentam acdo anti-inflamatorio, no
entanto, os mecanismos pelos quais tais acidos exercem
suas funcbes ainda ndo foram completamente
elucidados®. Desta forma, o objetivo deste trabalho foi
investigar o papel dos acidos graxos omega-3 (»3) na
inibicdo do processo inflamatoério pulmonar induzido pela
obesidade, através de seus receptores GPR120 e
GPRA40.

Resultados e Discusséao
Ao final de periodo experimental, os animais do grupo
OB+®3 ndo apresentaram diferenca na massa corporal
guando comparados aos animais do grupo OB.
Entretanto, o grupo OB+w3 apresentou melhora na
sensibilidade a glicose ap6s o GTT quando comparado
ao grupo OB (Figura-1). Em seguida, deu-se inicio as
andlises moleculares para maior compreensdo sobre o
papel do w3 na propagac¢do do processo inflamatério.
Nesse sentido, avaliou-se o conteldo proteico das
citocinas TNF-a e IL-10. Os animais do grupo OB
apresentaram aumento no contetdo proteico de TNF-a
gquando comparados aos animais do grupo CT.
Entretanto, os animais expostos a dieta rica em ®»3 ndo
apresentaram reducdo no conteddo de TNF-o quando
comparados aos animais obesos (Figura 2). Além disso,
nao verificou-se diferenca na quantidade proteica de IL-
10 entre os diferentes grupos experimentais (Figura 3).
Em seguida, o conteldo proteico dos receptores de

acidos graxos insaturados GPR120 e 40 foram
analisados. Os animais dos grupos OB e OB+®3 nédo
apresentam diferenca no conteddo proteico dos
receptors GPR120 e 40 quando comparados aos animais
do grupo CT (Figura 2 e 4). Figura 1. Ingestdo
alimentar, massa corporal e homeostase da glicose
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FigliTra 20; Cogygﬂdo proteico de GPR120 e TNF-a.

GPR120 | = &

TNF-
TNF 25 . mer
100- Moo
|

g » i
22 f - H
0w PR i
7> o

Figurg;tT 3. Cogntel]do proteico de IL-10
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Conclusbtes
Os resultados obtidos mostraram que a dieta rica em
Omega-3 foi de capaz de melhorar a sensibilidade a
glicose. Entretanto, nenhuma diferenga foi encontrada
no contetdo proteico dos marcadores inflamatérios e
dos receptores GPR120 e 40.
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