
 

 

 
 

Uso: Interno  
 
Fator de Correção: Não se aplica 
 
Fator de Equivalência: Não se aplica 

 

 

INDOL-3-CARBINOL (I3C) 
NUTRACÊUTICO, QUIMIOPROTETOR E ESTROGÊNIO 

MODULADOR 
Indol-3-Carbinol (I3C) é um produto da degradação do indol-3-glicosinolato. Os 
glicosinolatos são beta-tioglicosídeos N-hidroxisulfatos, os quais são encontrados 
naturalmente em vegetais crucíferos do gênero Brassica (ex. repolho, brócolis, couve-flor, 
couve de Bruxelas e couve). 
 

Ação 
O I3C pode agir modulando o metabolismo estrogênico. Apresenta atividade 
anticarcinogênica, antioxidante e antiaterogênica. As formas de câncer que o I3C pode 
prevenir são de cólon, mama, fígado, HPV, cervical, pulmão e próstata. 
O I3C por si só não é efetivo, ele é ativado pelo ácido gástrico do estômago e produz as 

formas ativas, ou seja, os metabólitos responsáveis pela eficiência na prevenção do 
câncer. Desta maneira deve-se considerar efeitos diferentes para cada pessoa devido a 

variação gástrica. 
 
Recomendação de uso 
A dosagem usual para administração oral de I3C varia de 200 a 800mg/dia, administrado 
isoladamente ou em associação com outros suplementos. A suplementação tem sido 
recomendada durante um período contínuo de 2 anos. 

 

Aplicações 
 Anticarcinogênico (efeito protetor contra o câncer de mama, endometrial, cervical 

e de próstata); 
 Quimioprevenção* de tumores malignos gastrintestinais; 
 Papilomatose Respiratória Recorrente; 

 Atividade antiaterogênica; 

 Modulador estrogênico; 
 Suporte antioxidante: O I3C tem mostrado atuar como varredor de radicais livres 

(efeito “scavenger”); 
 Detoxificante: aumenta a habilidade do fígado no processo de eliminação de 

substâncias tóxicas e perigosas. 
*Quimioprevenção: está relacionada com substâncias naturais ou sintéticas para 
reverter, suprimir ou prevenir a carcinogênese. 

 
Mecanismo de ação 
Os metabólitos estrogênicos, 16-alfa-hidroxiestrona e 4-hidroxiestrona, são considerados 
responsáveis pelos possíveis efeitos carcinogênicos dos estrógenos. Por um outro lado, o 
metabólito estrogênico 2-hidroxiestrona tem demonstrado atividade protetora contra 
vários tipos de câncer, incluindo o câncer de mama. O I3C tem demonstrado aumentar a 

proporção de 2-hidroxiestrona em relação à 16-alfa-hidroxiestrona, ele aumenta a 2-

hidroxilação de estrógenos via indução do citocromo P450 1A1 (CYP1A1). Inibe também  a 
4-hidroxilação do estradiol.  
Conforme o mencionado acima, o I3C induz a síntese de 2-hidroxiestrona. A 2-
hidroxiestrona inibe a oxidação de lipoproteínas de baixa densidade (LDL). Isto indica que 
o indol-3-carbinol tem atividade antioxidante indireta. A 2-hidroxiestrona parece também  
 



 

 

 

 

 
 
 
inibir a proliferação da  musculatura lisa. Estas propriedades contribuem para uma possível 
atividade antiaterogênica do I3C. 

 
Comprovação de eficácia 
Efeito quimioprotetor 

A administração oral de I3C tem demonstrado controlar o metabolismo de estrógenos em 
humanos de uma forma benéfica. Estudos epidemiológicos suportam a hipótese que a 
suplementação de altas doses de I3C pode ter amplo efeito quimioprotetor. Estudos 
preliminares em humanos tem demonstrado que I3C é bem tolerado e tem um efeito 
modificador estrogênico sustentado. O I3C é um bom candidato para estudos clínicos em 
mulheres com maior risco de desenvolvimento de câncer de mama. (Altern Med Ver 2001 

1:6(6):580-589). 
 
Mecanismo de ação anticarcinogênico (estudo in vitro em células humanas de 
câncer de mama) 
Em um estudo realizado com I3C em culturas de células humanas de câncer de mama, os 
autores concluem que os resultados encontrados sugerem que mecanismo pelo qual I3C 
apresenta seus efeitos anticancerígenos está relacionado à estimulação da expressão 
gênica do receptor 1 Gama Interferon (IFNR1) e ao aumento da resposta das células 

cancerosas ao Gama Interferon. (Carcinogenesis vol.25 no 7 pp.1119-1128, 2004). 
 

Displasia Cervical 
Em um estudo duplo-cego realizado com 30 mulheres com biópsia comprovada para CIN II 
– III (CIN = cervical intraepithelial neoplasia) comparando-se o placebo com 200mg/dia e 

400mg/dia de I3C durante um período de 12 semanas. Nenhuma regressão ocorreu no 
grupo placebo, mas 4 de 8 pacientes do grupo que recebeu 200mg de I3C e 4 de 9 

pacientes do grupo que recebeu 400mg/dia de I3C tiveram completa regressão. (Gynecol 
Oncol. 2000;78:123-129). 
 

Papilomatose Respiratória Recorrente 

Em um estudo clínico realizado em longo prazo (4,8anos), 33 pacientes com Papilomatose 

Respiratória Recorrente foram previamente submetidos a cirurgia e tratados em seguida 
com I3C (200mg 2x/dia vo). O I3C demonstrou ser uma opção de tratamento de sucesso 
para Papilomatose Respiratória Recorrente com efeitos positivos na remissão e na redução 
do crescimento papilomatoso. (Journal of Voice, Vol 18, No 2, 2004). 
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