
DE QUE É FEITO

O TEU CÉREBRO?

A ciência do ômega-3, do DHA e da função cerebral

Baseado em meta-análises, coortes prospectivas e alegações autorizadas pela União Europeia
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O CÉREBRO É GORDURA

~60%
do peso seco do cérebro
é composto por lípidos

DHA = >90% do ômega-3 cerebral
O DHA domina completamente a fração ômega-3 no tecido nervoso

DHA = ~20% dos lípidos cerebrais totais
Uma fração estruturalmente crítica

O cérebro é rico em lípidos, o DHA é o ômega-3 dominante.

McNamara & Carlson, 2006, Prostaglandins Leukot Essent Fatty Acids (PMID: 16473493) · Stillwell & Wassall, 2003, Chem Phys Lipids · PMC4772061 2 / 14



As 6 Funções do DHA no Cérebro

Fluidez Membranar

Mantém as membranas neuronais 
flexíveis, permitindo a comunicação 
eficiente entre neurónios

Neurotransmissores

Facilita a produção e ligação de 
serotonina, dopamina e endorfinas aos 
seus recetores

BDNF

Aumenta o BDNF — proteína que 
promove o crescimento e sobrevivência 
de novos neurónios

Anti-inflamação

Produz resolvinas e neuroprotectinas 
que combatem a neuroinflamação

Mielina

Componente essencial da bainha de 
mielina, que acelera a transmissão dos 
impulsos nervosos

Neuroplasticidade

Promove a neurogénese e a capacidade 
do cérebro de formar novas conexões 
ao longo da vida

Omega-3 e o Cérebro  |  Fontes: NIH, PMC, Frontiers in Neuroscience



A PROVA MAIS FORTE QUE EXISTE

"A ingestão materna de DHA contribui para o desenvolvimento normal do cérebro do feto 
e do lactente amamentado."

ALEGAÇÃO UE AUTORIZADA · REG. 
440/2011

DHA acumula-se massivamente
nos primeiros 2 anos de vida

Se é crítico para construir um cérebro...
faz sentido ignorar depois?

Regulamento UE 440/2011 (EUR-Lex) · EFSA Scientific Opinion on DHA, 2010 · PMC4772061 4 / 14



O PROBLEMA: QUASE NINGUÉM TEM O 
SUFICIENTE

Conversão ALA → DHA < 1%
As fontes vegetais de ômega-3 (linhaça, chia) não garantem status adequado de DHA. A conversão endógena é muito limitada.

Dieta moderna pobre em EPA/DHA
Baixo consumo de peixe gordo, aliado a alta ingestão de óleos vegetais ricos em ômega-6, cria um padrão cronicamente deficitário.

EFSA: ingestão inadequada
A Autoridade Europeia reconhece que populações com baixo consumo de peixe podem ter ingestão inadequada de EPA e DHA.

EFSA SCIENTIFIC OPINION, 2010

EFSA Journal 2010;8(10):1461 (efsa.europa.eu/sites/default/files/2022-04/7259.pdf) · Burdge & Wootton, 2002 (PMID: 12323085) 5 / 14



DOIS PROBLEMAS, NÃO UM

RÁCIO ALTO (ω-6:ω-3)

Ambiente inflamatório

Maior competição metabólica entre famílias n-6 e n-3

Menos mediadores pró-resolução (resolvinas, 
protectinas)

Terreno mais favorável a neuroinflamação crónica

STATUS BAIXO (DHA/EPA)

Falta de material estrutural

Menor DHA disponível para membranas neuronais

Menor suporte para sinaptogénese e plasticidade

Vulnerabilidade aumentada em desenvolvimento e 
envelhecimento

Nota: O rácio é um indicador útil do desequilíbrio, mas o status absoluto de DHA/EPA (ex.: Omega-3 Index) pode ser uma métrica mais 
informativa.

EFSA Journal 2010;8(10):1461 · Harris & Von Schacky, 2004, Prev Med (Omega-3 Index) · Harvard T.H. Chan (nutritionsource) 6 / 14



HUMOR E DEPRESSÃO
O sinal mais consistente do desequilíbrio

EVIDÊNCIA: MODERADA

Meta-análise 2022  [Meta-análise]

Rácio alto n-6/n-3 na dieta associado a maior risco de depressão. Sinal particularmente forte em gestantes.
Li et al., Front Nutr, 2022

Estudo Mendeliano 2024  [Randomização Mendeliana]

Apoio para papel causal do EPA na etiologia da depressão, com ressalvas sobre pleiotropia genómica.
Nature Transl Psychiatry, 2024

NIH — Ficha Profissional  [Revisão institucional]

Evidência classificada como "pequena a modesta" para humor. Efeito não uniforme — mais consistente em contextos clínicos e 

inflamatórios.
NIH ODS Omega-3 Fact Sheet

Leitura honesta: a associação é biologicamente plausível e apoiada por meta-análise, mas não permite concluir que todo caso de humor 
deprimido seja primariamente causado pelo rácio.
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ENVELHECIMENTO CEREBRAL
O que os estudos prospectivos mostram

EVIDÊNCIA: MODERADA

~20%
menor risco de

declínio cognitivo

Meta-análise 2023  [Coortes prospectivas]

Maior ingestão de DHA associada a ~20% menor risco. DHA eritrocitário e EPA plasmático 

como biomarcadores.

Rotterdam Study  [Coorte — resultado misto]

Achado inicial forte (menor risco de demência), mas o seguimento posterior não confirmou 

o mesmo efeito.

Interpretação calibrada: mesmo com inconsistências entre estudos, a direcção da evidência aponta consistentemente para 
benefício. A questão não é se a evidência é perfeita — é se faz sentido esperar por certeza perfeita enquanto os 
biomarcadores permanecem baixos.

Wei et al., 2023, Am J Clin Nutr (ScienceDirect) · Kalmijn et al., 1997 (Rotterdam Study) · NIH ODS Omega-3 Fact Sheet 8 / 14



Rácio Ómega 6:3 Alto = Cérebro em Inflamação

O Mecanismo da Neuroinflamação

Quando o rácio omega-6:3 está elevado:

1.  O ácido araquidónico (AA, omega-6) produz eicosanóides pró-
inflamatórios em excesso

2.  A microglia (células imunitárias do cérebro) ativa-se de forma 
crónica

3.  Citocinas inflamatórias (IL-6, TNF-α, IL-1β) aumentam no tecido 
cerebral

4.  A inflamação crónica danifica neurónios e sinapses de forma 
progressiva

O Que a Ciência Confirma

Rácio alto promove ativação microglial e ramificação 
inflamatória em modelos animais

Dietas com alto omega-6:3 causaram déficit de 
memória espacial e comportamento ansioso em ratos

Rácio 15:1 aumentou IL-17 e diminuiu citocinas anti-
inflamatórias (IL-4, IL-10) em células microgliais 
humanas

Rácio ideal de 1:1 é considerado necessário para a 
função cerebral saudável

Omega-3 e o Cérebro  |  Fontes: NIH, PMC, Frontiers in Neuroscience



Rácio Equilibrado = Cérebro Protegido

Quando o rácio se aproxima de 1:1 a 3:1

O corpo muda o perfil de mediadores lipídicos produzidos. Em vez de eicosanóides pró-inflamatórios (do omega-6), o cérebro 
passa a produzir resolvinas, neuroprotectinas e maresinas (derivados do DHA e EPA). Estas moléculas não apenas reduzem a 
inflamação — resolvem-na ativamente e promovem a reparação neuronal.

Resolvinas

Resolvem ativamente processos 
inflamatórios no cérebro, protegendo 
neurónios contra danos

Neuroprotectinas

Protegem contra apoptose neuronal e 
promovem sobrevivência celular, 
especialmente a NPD1

Conversão Otimizada

Rácio 3:1 a 4:1 maximiza a conversão de 
ALA em DHA, garantindo aporte 
adequado ao cérebro

Omega-3 e o Cérebro  |  Fontes: NIH, PMC, Frontiers in Neuroscience



A Ciência da Recuperação Cerebral

A boa notícia: o cérebro responde à suplementação

Estudos mostram que mesmo quando a suplementação começa tarde, o cérebro beneficia. Em ratos idosos, 8 semanas de omega-
3 reverteram parcialmente a atrofia do hipocampo e do córtex pré-frontal. Em humanos, 4-6 meses são necessários para atingir 
concentrações estáveis de DHA nos eritrócitos, dependendo da dose.

Semana 1-4 DHA começa a incorporar-se nas membranas dos eritrócitos e tecidos periféricos

Mês 2-3 Melhoria na fluidez membranar neuronal, aumento gradual de BDNF. Melhoria subtil de humor e foco

Mês 4-6
DHA atinge concentração estável. Benefícios cognitivos mensuráveis em memória e velocidade de 
processamento

6 Meses+ Efeitos estruturais: preservação do volume hipocampal, redução de neuroinflamação, proteção a longo prazo

Omega-3 e o Cérebro  |  Fontes: NIH, PMC, Frontiers in Neuroscience



O QUE A CIÊNCIA TAMBÉM DIZ
A honestidade é o que separa informação de propaganda

Alzheimer já instalado: suplementação não reverte
Múltiplos ensaios clínicos e revisões Cochrane mostram que ômega-3 não melhora cognição em demência estabelecida. Foco deve ser 
prevenção.
Cochrane Database, múltiplos RCTs · PMID: 39991006

Há melhoria, mas não há "explosão de memória"
Promessas de melhoria cognitiva dramática com suplementação não são sustentadas pelo melhor nível de evidência disponível.
EFSA, NIH ODS, Cochrane — concordância entre fontes

Isto não é fraqueza. É a prova de que o timing importa.
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A ciência não diz que ômega-3 cura.

A ciência diz que quem manteve bom status

ao longo da vida teve melhores resultados.

A conclusão é simples:

o melhor momento para corrigir é antes de precisar.
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O QUE MUDA COM STATUS ADEQUADO

Função cerebral normal mantida

Alegação autorizada pela UE: DHA contribui para a manutenção da 

função cerebral normal (Regulamento 432/2012).

ALEGAÇÃO UE AUTORIZADA

Maior volume hipocampal

Estudos observacionais associam melhor status de ômega-3 a 

maior volume hipocampal e maior volume cerebral total.

ESTUDOS OBSERVACIONAIS

Melhor terreno para humor e plasticidade

Menos competição metabólica, mais mediadores pró-resolução, 

maior suporte para BDNF e neurotransmissão.

MECANISMO BIOLÓGICO

Menor vulnerabilidade ao envelhecimento

Associação prospectiva consistente entre melhor status e menor 

risco de declínio cognitivo. É um terreno mais favorável.

COORTES PROSPECTIVAS

EUR-Lex 32012R0432 · Conklin et al., 2007, Neuroscience · NIH ODS Omega-3 Fact Sheet 11 / 14



3 PERGUNTAS QUE DEVIAS FAZER

Consomes peixe gordo regularmente — ou outra fonte confiável de EPA/DHA?
Fontes vegetais (linhaça, chia) têm conversão < 1% em DHA.

Conheces o teu status real de DHA/EPA?
O Omega-3 Index é hoje considerado um biomarcador mais informative junto com o rácio.

Estás a agir antes de precisar?
A evidência mais forte está na prevenção e manutenção — não na reversão tardia da plástica cerebral
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Nota: Este material é educacional e não substitui avaliação médica. Resultados individuais dependem de dieta, dose, idade, genética e estado basal. Consulte um 
profissional de saúde.
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