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As doenças cardiovasculares, sabemos, são as causas
principais de morbidade e mortalidade no mundo ocidental 1.
As doenças coronárias são responsáveis por cerca de 70 a
80% das mortes em indivíduos acima de 65 anos 2,3. Além
disso, a epidemiologia do desenvolvimento da ateros-
clerose mostra sua correlacão com as concentrações plas-

Objetivo - Observar as alterações cardiovasculares e
do metabolismo lipídico devidas a dieta com óleo de
canola (rica em ácido graxo n-3).

Métodos - Quarenta e cinco ratos foram acompa-
nhados do nascimento até 15 meses de idade, divididos
em três grupos. O grupo I,  constituído de ratos que enve-
lheceram normalmente  recebeu dieta balanceada, servin-
do de grupo controle. No grupo H, receberam dieta hiper-
lipídica e, no grupo O,  dieta com óleo de canola. A admi-
nistração das dietas iniciou logo após o desmame. No final
do experimento foi feita análise lipídica e o coração e a aorta
foram medidos e analisados. Os lipídios totais foram extraí-
dos e as lipoproteínas  (LDL, HDL e VLDL) e frações de
quilomícrons foram determinadas.

Resultados - O colesterol total e os triglicerídeos não
foram diferentes entre os grupos (p>0,05). Foram diferen-
tes os pesos corporal e cardíaco, as espessuras das pare-
des livres dos ventrículos direito (VD) e esquerdo (VE), os
diâmetros internos da aorta e da artéria pulmonar, a HDL
e a LDL (p<0,05). Os menores valores do peso cardíaco e
da espessura do VD e VE foram os do grupo O. Os diâme-
tros da aorta e da artéria pulmonar foram menores no gru-
po H. A HDL foi cerca de 40% maior no grupo O, e a LDL foi
mais que 80% menor que no mesmo grupo. As curvas de so-
brevivência foram diferentes comparando os grupos HxI e
HxO (p<0,05), mas não foi significativa entre os grupos
IxO (p=0,48).

Conclusão - Ratos envelhecidos sob dieta com adi-
ção de óleo de canola (rico em ácido graxo n-3) mostra-
ram alterações morfológicas do coração e metabólicas
menos intensas que animais idosos e, principalmente, ani-
mais da mesma idade sob dieta hiperlipídica.

Palavras-chave:  HDL, LDL, ácido graxo n-3

Morphological and Biochemical Comparison
among Aged Rats Fed

with Hyperlipidic and Canola Oil Diet

Purpose - To observe cardiovascular and metabolic
changes due to canola oil diet (rich in n-3 fatty acid).

Methods - Forty five rats were followed during 15
months separated in three groups. In group aged (A), they
received a regular diet. In group H, animals received a
hyperlipidic diet and in group O they received a canola oil
diet. The rats were fed for 15 months after weaning. At the
end of the experience a blood analysis was performed and
heart and aorta were analyzed. The total lipids were ex-
tracted and the LDL , VLDL and HDL were determined.

Results - Total cholesterol and triglyceride levels
were not different among groups. Differences were found in
body and cardiac weight, the thickness of the right and left
ventricular wall, aorta and pulmonary diameters, HDL
and LDL (p<0.05). Smallest values of the cardiac weight
and thickness of the ventricular walls were found in
group O. The aorta and pulmonary internal diameters
were smaller in group H. The HDL was 40% greater in
group O than in groups A and H while the LDL was more
than 80% lower in group O than in groups A and H. Differ-
ences in survival curves between groups H x A and be-
tween H x O were significant (p<0.05) but not between
groups A x O (p=0.48).

Conclusion - Aged rats fed with canola oil diet (rich
in n-3 fatty acid) presented morphological cardiovascu-
lar and metabolic changes less important in magnitude
than old animals and, mainly, the same age animals under
hyperlipidic diet.
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máticas das lipoproteínas; correlação positiva com a LDL-
C e negativa com a HDL-C 4-9.

Um estudo projetado para o ano 2030 estima, que nos
Estados Unidos, um em cada cinco indivíduos terão mais de
65 anos naquela data (aproximadamente 35 milhões de pes-
soas) 10, impondo um conhecimento melhor sobre a influ-
ência da manipulação da gordura dietética durante o enve-
lhecimento.

Atualmente, tem-se estudado os efeitos do ácido graxo
n-3 sobre a função cardiovascular. Os ácidos graxos n-3 têm
cadeia longa e ocorrem naturalmente nos óleos de peixe e
em alguns vegetais, como o óleo de canola 11,12. Os ácidos
graxos n-3 clinicamente importantes incluem o ácido
eicosapentaenóico (C20:5n-3), ácido docosahexaenóico
(C22:6n-3) e o ácido alfa-linolênico (C18:3n-3) 13. As ações
dos ácidos graxos n-3 são muitas, como, redução da inci-
dência de obstrução de enxertos venosos 14, profilaxia con-
tra depressão 15 e distúrbios de comportamento 16, papel pro-
tetor nas doenças cardiovasculares 17-21, redução do risco de
artrite reumatóide 22,23, diminuição da resistência vascular
periférica e diminuição da viscosidade sangüínea 24. Em
fumantes, idosos e indivíduos com placa de ateroma pré-
existente, o uso de ácido graxo n-3 diminuiu o risco de
infarto do miocárdio, arritmia e trombose 25. O uso de áci-
do graxo n-3 também diminuiu a pressão sangüínea e os
níveis de triglicerídeos séricos em hipertensos 26, além de
reduzir o crescimento de tumor em animais de laboratório 27,28.
A maioria dos trabalhos experimentais com ácidos graxos
n-3 utilizam os ácidos docosahexaenóico e eicosapen-
taenóico purificados 29.

O objetivo do presente trabalho é estudar a morfologia
cardiovascular mesoscópica e o metabolismo lipídico com-
parando animais idosos alimentados com dietas hiperli-
pídica e com óleo de canola (rica em ácido graxo alfa-
linolênico).

Métodos

Quarenta e cinco ratos machos, Wistar foram acompa-
nhados desde o nascimento até o final da experimentação.
Os animais foram divididos em três grupos de 15 cada um.
A partir dos 21 dias (que corresponde ao desmame no rato)
até 15 meses de idade, os animais foram alimentados dife-
rentemente. Um grupo foi constituído de ratos que envelhe-
ceram normalmente, recebendo durante todo o tempo uma
dieta comercial balanceada. Os dois grupos restantes rece-
beram dietas diferenciadas, apresentadas nas tabelas I e II.
O grupo I, (idoso padrão) recebeu dieta padrão balanceada
própria para ratos (Nuvilab®) e água ad libitum; grupo H,
dieta hiperlipídica e água ad libitum; grupo O, dieta com
óleo de canola e água ad libitum.

Os animais foram mantidos em caixas próprias (cinco
animais por caixa) em ambiente apropriado com tempera-
tura e ciclo de luz controlados, avaliados diariamente quan-
do às condições de saúde e aceitação da dieta. Este proce-
dimento repetiu-se ao longo de 15 meses e, após este perí-
odo, foram sacrificados para estudo. Trinta minutos antes do

Tabela I - Composição das dietas hipercolesterolêmica e com
adição de óleo de canola  (g/kg de dieta) 47-49

Alimento Hipercolesterolêmica Com óleo de canola

Caseical 57,5 57,5
Proteinato de cálcio 75,0 75,0
Clara de ovo 120,0 120,0
Maisena 150,0 150,0
Farinha de trigo 317,5 317,5
Manteiga  100,0 0
Gema de ovo 180,0 0
Óleo de canola 0 280,0
Mistura de vitaminas 20,0 20,0
Mistura de minerais 20,0 20,0

Tabela II - Composição de ácidos graxos das gorduras testadas (g%) 10,50

Ácidos graxos Óleo de canola Gema de ovo Manteiga

4:0 3,40
6:0 1,90
8:0 1,26
10:0 2,89
12:0 3,62
14:0 11,80
14:1 0,36
16:0 5,4 25,0 32,61
16:1 0,30 2,5
18:0 1,60 10,00 12,47
18:1 56,30 50,0 24,90

18:2w6 25,0 10,0 0,64
18:3w3 8,40 2,0 1,51

20:0 0,60
20:1 1,30
22:0 0,40
22:1 0,50
22:2
24:0 0,20 3,0
P/S 4,17 0,3 0,03

sacrifício era injetada heparina por via intraperitoneal,
25.000UI, sendo os animais anestesiados com inalação de
éter sulfúrico, avaliados biometricamente com a medida do
peso corporal e do comprimento vértice-cóccix, abrindo-se
então, o tórax  e expondo o coração, que era puncionado para
a retirada de cerca de 2ml de sangue para análise lipídica.
Depois, era injetado, no ventrículo esquerdo (VE), cerca de
1ml de KCl a 10% até a parada cardíaca em diástole.

Todos os animais foram perfundidos, através do VE,
com grande volume de líquido de Bouin alcoólico. O cora-
ção e a aorta eram retirados e deixados neste mesmo líqui-
do por uma noite. Após a fixação, os corações eram retira-
dos, seccionando os vasos da base próximo ao órgão e pe-
sados com acurácia de 0,01g. Então, os corações eram
seccionados transversalmente, imediatamente abaixo do
sulco coronário e as seguintes medidas eram tomadas sob
observação em microscópio estereoscópico com ocular
graduada e aferida: a) espessura da porção compacta das
paredes livres dos ventrículos direito (VD) e VE, b) diâme-
tros internos da aorta e artéria pulmonar, imediatamente
acima das valvas destas artérias.

Foi separado o soro por centrifugação (3000rpm/
10min), do sangue coletado e deixado no congelador a -80ºC
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Resultados

Ao fim do tempo de experimentação parâmetros com-
primento V-C, colesterol total e triglicerídeos não foram
diferentes, comparando os animais dos grupos I, H e O
(p>0,05).

Os parâmetros pesos corporal e cardíaco, espessura
das paredes livres do VD e VE, diâmetros da aorta e da ar-
téria pulmonar, HDL e o LDL mostraram diferenças estatis-
ticamente significativas (p<0,05):

A média do peso corporal dos animais do grupo O foi
11,8% maior que a do grupo I. O menor peso cardíaco foi
encontrado nos animais do grupo O, que foi 18,5% menor
que nos animais do grupo H e 20,4% menor que nos animais
do grupo I (tab. III e IV, fig. 1).

Com relação as espessuras de VD e de VE o VD foi
mais espesso no grupo H (19% maior que nos animais do

Tabela III - Estatística descritiva dos resultados quantitativos relativos aos animais dos grupos I, H e O.

Peso do corpo Peso cardíaco VD VE Aorta Pulmonar HDL LDL
(g) (g)  (µm) (µm) (µm) (µm) (mg/dL) (mg/dL)

Controle 406,8±6,4 1,72±0,18 1723,2±88,1 3348,2±124,4 5250,0±94,5 5508,9±177,0 58,9±2,9 12,3±3,4
Hipercolesterolêmico 448,0±25,5 1,68±0,25  2055,0±287,02 3138,9±461,2 3763,9±484,3 4263,9±365,3 57,3±2,4 14,5±2,7
Ômega-3 454,9±11,3 1,37±0,16 1221,2±61,9 2557,7±390,7 5240,4±95,4 5855,8±119,8 80,5±4,8 2,2±1,3

Resultados estão apresentados como média ± erro padrão da média.

Fig. 2 - Gráfico da média ± erro padrão da média das espessuras das paredes livres dos
ventrículos direito (VD) e esquerdo (VE) nos grupos I, H e O. Estão indicadas as pro-
babilidades das diferenças serem estatisticamente significativas.

Fig. 1 - Gráfico da média ± erro padrão da média dos pesos corporal e do coração nos
grupos I, H e O. Observe que as unidades do peso corporal e cardíaco são diferentes
para manter a mesma ordem de grandeza (dg e g, respectivamente). Estão indicadas
as probabilidades das diferenças serem estatisticamente significativas.

até a análise dos lipídios. Os lipídios totais foram extraídos de
acordo com o método enzimático colorimétrico 30,31. As
lipoproteínas de baixa densidade (LDL e VLDL) e frações
de quilomícrons foram precipitadas quantitativamente pela
adição de ácido fosfotungstênico na presença de íons de
magnésio. Após centrifugação, a concentração de colesterol
na fração HDL (lipoproteína de alta densidade), que perma-
nece no sobrenadante, foi quantificada. Para a determinação
da LDL-colesterol foi utilizada a fórmula de Friedewald 32:
LDL colesterol = colesterol total - HDL colesterol - VLDL
colesterol, sendo que VLDL colesterol = triglicerídeos/5

A comparação das curvas de sobrevivência dos ani-
mais nos diferentes grupos foi feita com o teste de Mantel-
Haenszel (T). Sendo a hipótese nula verdadeira, T tem dis-
tribuição aproximadamente como o c2 com um grau de li-
berdade 33. As diferenças quantitativas entre os grupos de
estudos foram testadas pela análise de variância e o teste de
comparações múltiplas de Tukey. Em ambos os casos acei-
tou-se o nível de significância de 0,05, como sendo estatis-
ticamente significativo 34.

Tabela IV - Análise de variância com teste de comparações
múltiplas de Tukey de parâmetros biométricos comparando os

grupos I, H e O.

Variáveis Grupos P

Peso do corpo C x O 0,03
C x H NS
H x O NS

Peso cardíaco C x O 0,0002
C x H NS
H x O 0,003

Espessura do VD C x O 0,0002
C x H 0,04
H x O 0,0001

Espessura do VE C x O 0,0001
C x H NS
H x O 0,01

Diâmetro da aorta C x O NS
C x H 0,0003
H x O 0,0004

Diâmetro da pulmonar C x O NS
C x H 0,001
H x O 0,0001

HDL C x O 0,0004
C x H NS
H x O 0,0007

LDL C x O 0,02
C x H NS
H x O 0,01

A probabilidade das diferenças serem diferentes de zero está assinalada
(p). NS= não significativo (p>0,05).
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grupo I e 68% maior que no grupo O). O VD nos animais do
grupo O foi o menos espesso (-29% que no grupo I). A es-
pessura do VE nos animais do grupo O foi a menor dos três
grupos, 18,5% menor que no grupo H e 23,6% menor que
no grupo I (tab. III e IV, fig. 2).

Os diâmetros da aorta e da artéria pulmonar foram
observados no grupo H, sendo para a aorta cerca de 28%
menor que nos grupos I e O, e para a artéria pulmonar  cer-
ca de 23% menor que nos grupos C e O. Nestes diâmetros
não houve diferença significativa entre os animais dos gru-
pos I e O (tab. III e IV, fig. 3).

Analisando as diferenças significativas entre os grupos
de estudo para o HDL e o LDL, observamos que o HDL foi
cerca de 40% maior nos animais do grupo O em relação aos
grupos I e H, enquanto que o LDL foi 80% menor no gru-
po O em relação aos grupos I e H (tab. III e IV, fig. 4).

Durante a execução do experimento, alguns animais
morreram espontaneamente. A maior mortalidade ocorreu
no grupo H, principalmente após um ano de experimenta-
ção. No grupo I um animal morreu no final do experimen-
to, com 15 meses de idade. No grupo O, não se observou
morte espontânea de animais. Estas diferenças foram signi-
ficativas comparando os grupos H x I (T=5 ; p=0,03) e H x
O (T=4,5 ; p=0,03), mas não foi significativa entre os gru-
pos I x O (T=0,5 ; p=0,48). A figura 5 ilustra as curvas de
sobrevivência dos animais/grupo.

Discussão

Comparada com a dieta hiperlipídica, a dieta com óleo
de canola teve o efeito de elevar os níveis de HDL-C e de
diminuir os níveis de LDL-C, dados de acordo com os resul-
tados de estudos experimentais em animais, e epide-
miológicos no homem, relatados na literatura 35-40. Os altos
níveis de HDL-C séricos, após os 15 meses de experimen-
to com óleo de canola, poderiam ser devidos à grande quan-
tidade de ácidos graxos alfa-linolênico (C18:3n3) da famí-
lia n-3 (tab. II). A dieta com óleo de canola é caracterizada
por uma maior quantidade de ácido graxo alfa-linolênico 11.

Os ácidos graxos alfa-linolênico são menos estudados
que os outros ácidos graxos da série n-3, ácido eicosapen-
taenóico (C20:5n3) e o ácido docosahexaenóico (C22:6n3),

Fig. 3 - Gráfico da média ± erro padrão da média dos diâmetros internos da aorta e da
artéria pulmonar nos grupos I, H e O. Estão indicadas as probabilidades das diferen-
ças serem estatisticamente significativas.

Fig. 4 - Gráfico da média ± erro padrão da média das concentrações plasmáticas da
HDL e da LDL nos grupos I, H e O. Estão indicadas as probabilidades das diferen-
ças serem estatisticamente significativas.

Fig. 5 - Curvas de sobrevivência dos animais nos grupos I, H e O. Há diferença sig-
nificativa entre o grupo H e os outros grupos (p<0,05).

que estão presentes nos óleos de peixe e mamíferos mari-
nhos 41. A fonte de alfa-linolênico (C18:3n3) são alguns
óleos vegetais, entre eles o óleo de canola 11. Quando inge-
rido, o ácido graxo alfa-linolênico é desnaturado e elongado
para formar ácidos graxos de cadeia longa com 20 e 22 car-
bonos altamente insaturados 42. Os ácidos graxos alfa-
linolênico (C18:3n3) são ácidos graxos essenciais e
substrato para a síntese de ácidos graxos poliinsaturados n-
3 e n-6, incluindo o ácido eicosapentaenóico (C20:5n3), o
ácido docosahexaenóico (C22:6n3), além do ácido
aracdônico (20:4n-6) 12. Uma vez no organismo de mamí-
feros, esses ácidos graxos são convertidos a eicosaenóides
como prostaglandinas, tromboxanes, prostaciclinas e
leucotrienos 42.

Berrettini e col 43 demonstraram que o uso de n-3 au-
mentou os níveis de HDL-C e LDL-C, assim como de TFPI
(tissue factor pathway inhibitor). O presente estudo de-
monstrou aumento de HDL-C, mas não o aumento de LDL-
C, ocorrendo justamente o contrário (tab. IV). Entretanto,
nossos resultados concordaram com o trabalho de Hartman
e col 37, que observaram aumento de HDL-C e diminuição
de LDL-C com a suplementação de ácidos graxos alfa-
linolênico (C18:3n3) na dieta.

Estudos prévios demonstram que a regressão da
aterosclerose correlaciona-se com a redução da LDL-C e
aumento da HDL-C, diminuindo a morbidade e aumentan-
do a longevidade de pacientes com doenças coronárias 44-46.
Segundo Burchfield e col 46, o risco de doenças ateroscle-
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róticas também está associado com baixos níveis plasmá-
ticos de HDL-C e elevados de triglicerídeos. Lombargo e
col 47 demonstraram que o uso de n-3 teve efeito redutor nos
triglicerídeos plasmáticos, o que não foi observado no tra-
balho atual.

Os níveis séricos elevados de LDL 48 e de apolipo-
proteína (apo) estão associados com o processo de atero-
gênese e trombogênese 49. Lacoste e col 48 demonstraram
que a correlação entre LDL e formação de trombose mural,
não apenas intensifica a associação entre hiperlipidemia e
trombose mural, como também apóia a possibilidade de que
uma apreciável parte dos efeitos dos lipídios tenha sido
mediada pela LDL. Nesse estudo, também observaram que
não houve uma interação entre formação de trombo com a
HDL ou com triglicerídeos, o que poderia indicar que estas
frações lipídicas não teriam um papel importante na
trombogênese, ainda que eles estejam implicados no pro-
cesso de aterogênese. As apolipoproteínas fazem parte da
estrutura das lipoproteínas. O núcleo das lipoproteínas de
baixa densidade (LDL) é composto por éster de colesterol
e circundado por uma monocamada de fosfolipídio e
antioxidantes lipofílicos, incluindo alfa-tocoferol, localiza-
do na camada externa da molécula de LDL (protegendo a
monocamada de fosfolipídio) e beta-caroteno, localizado
no interior do núcleo (protegendo o éster de colesterol) 50.
Dentro desta capa de fosfolipídio, encontra-se uma molécu-
la de apo-B100, porção que serve como ligante para o recep-
tor da LDL 51-54.

Além disso, existe uma outra anomalia biológica
aterogênica, a concentração elevada de lipoproteína (a)
[Lp(a)] 55,56. A Lp(a) é uma variação da LDL. De forma si-
milar à LDL, o principal componente protéico da Lp(a) é a
apo-B, mas existe uma outra grande molécula de glico-
proteína, chamada de apolipoproteína (a) [apo(a)]. A apo(a)
é geneticamente homóloga ao plasminogênio o que pode
impedir o processo de fibrinólise 49,57. A Lp(a) é considera-
da um fator de risco independente para doenças coro-
nárias 55,58. Estudo usando suplementação de ácido graxo
poliinsaturado n-3 mostrou uma redução da Lp(a) de 20% 58.
O atual trabalho não aferiu a quantidade de apo(B) ou de
Lp(a), mas no grupo que recebeu dieta com óleo de canola,
o nível sérico de LDL foi significativamente menor em
comparação com os outros grupos (p<0,05), estando o
resultado em concordância com outros trabalhos 52,54.

 Mais recentemente, tem-se atribuído a modificação da
LDL, especificamente a oxidação desta lipoproteína, nos
efeitos aterogênicos da LDL. Evidências mostram que a
LDL oxidada inibe a produção e/ou a bioatividade do óxi-
do nítrico, ou ainda, aumenta a taxa de degradação do óxi-
do nítrico, que é um potente dilatador 51,60-62, além disso, as
LDL oxidadas são captadas pelos macrófagos e provocam
a formação das células espumosas, que são a origem da pla-
ca de ateroma 55. A LDL oxidada é captada pelos macró-
fagos três a 10 vezes mais rapidamente do que a LDL nativa,
e esta última não leva a formação de células espumosas 63.
Diante de todos esses efeitos desfavoráveis das lipopro-
teínas (aumento das LDL e da lipoproteína B, diminuição da

HDL, por exemplo) torna-se evidente a importância de pro-
porcionar a diminuição da LDL e aumento da HDL.

É sabido que o uso de ácido graxo n-3 na dieta tem efei-
to protetor na função cardiovascular, reduzindo os níveis
pressóricos, diminuindo a resistência vascular periférica e
diminuindo a viscosidade sangüínea 17-21,24,26. A possibilida-
de dos ácidos graxos ômega-3 ter propriedade anti-ateros-
clerótica encoraja-nos a estudar cada vez mais este nutrien-
te. Sugerem-se efeitos positivos dos ácidos graxos ômega-
3 sobre o perfil dos lipídios plasmáticos e da viscosidade
sérica e plasmática, como a função das plaquetas, algumas
das quais mediadas pelos eicosaenóides. Um estudo com
pacientes com doença cardíaca isquêmica e hiperli-
poproteinemia, usando cápsulas de óleo de peixe, demons-
trou que houve diminuição da viscosidade plasmática e do
fibrinogênio, da resistência periférica total e aumento da
taxa cardíaca 64.

Outro trabalho sugere que ácidos graxos ômega-3
possuem efeitos favoráveis sobre a vasculatura, diminuin-
do a vasoconstricção e a tendência para a coagulação. Em-
bora os ácidos graxos ômega-3 influenciem os tipos e quan-
tidade dos eicosaenóides formados in vivo e tenham ação
antiplaquetária moderada, tais efeitos ainda não estão total-
mente elucidados 65.

Um possível papel do ácido graxo alfa-linolênico
(C18:3n-3) na prevenção de doenças cardiovasculares é
relatado em um estudo populacional dos gregos mediterrâ-
neos da ilha de Creta e dos japoneses da ilha de Kohama 66,67.
Essas populações que apresentam as maiores expectativas
de vida no mundo, assim como uma baixa taxa de mortali-
dade por doenças cardiovasculares, possuem elevada con-
centração plasmática de C18:3n-3 66. No Japão, as princi-
pais fontes dietéticas de C18:3n-3 é a canola (36% de todos
os óleos consumidos) e os óleos de semente de soja 67. As-
sim, as duas populações documentadas como as que possu-
em as maiores expectativas de vida (japoneses no Japão e
gregos em Creta) têm uma alta ingestão de C18:3n-3.

Um outro efeito dos ácidos graxos ômega-3, mais es-
pecificamente o docosahexaenóico e eicopentaenóico, é a
possível modificação da composição dos ácidos graxos em
corações de ratos, modificando, em seguida, a permeabi-
lidade do receptor de membrana da célula e assim influen-
ciar a função cardíaca 68.

Nossos resultados concordam com o relato de Besse e
col 69, sobre envelhecimento em ratos, que constataram que
ratos senescentes apresentam aumento significativo dos
pesos corporal e cardíaco em comparação aos ratos jovens.

O peso corporal dos animais do grupo O apresentou
mais, na média, que nos animais dos grupos I e H, o que
pode ser explicado pelo fato dos animais do grupo O terem
recebido dieta com adição de óleo de canola, que é um pou-
co mais calórica que as outras duas dietas. Apesar disso, o
grupo O foi o que apresentou menor peso cardíaco em rela-
ção aos outros grupos.

Vimos, igualmente, que a espessura da parede livre
dos VD e VE foi menor nos animais do grupo O e maior no
grupo H, fato que ainda não pode ser explicado, necessitan-
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do de novos estudos para compreender o que aconteceu
com o coração dos animais durante o experimento.

Freeman e col 70, em estudo sobre a variação de peso
corporal e do coração, em ratos, observaram que existe re-
dução da massa miocárdica correlacionada com a perda de
peso corporal, o que não foi confirmado no nosso trabalho,
pois a correlação entre peso corporal e peso cardíaco não foi
estatisticamente significativa.

As curvas de sobrevivência dos animais foram dife-
rentes entre os grupos HxI e HxO. A mortalidade dos ani-
mais foi maior no grupo H (9/15 óbitos ou 60% dos casos)
que nos outros grupos: um óbito apenas nos grupos I e O (1/
15 ou 6,7% dos casos, sendo que no grupo O a causa mortis
não foi natural e sim um acidente onde um animal escapou
da gaiola e ingeriu veneno destinado a ratos parasitas). A

alta mortalidade dos animais do grupo H, intensificada após
os animais completarem um ano de experimentação, prova-
velmente é secundária ao uso de dieta hiperlipídica, com
alto teor de colesterol.

Em conclusão, observamos que, em ratos envelhecidos
sob dieta rica em óleo de canola (ácido graxo n-3), as altera-
ções morfológicas mesoscópicas cardíacas e metabólicas
foram menos intensas que em animais idosos e, principal-
mente, animais de mesma idade sob dieta hiperlipídica.
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