
Vol.10,n.3,pp.17-24 (Mar - Mai 2015) Brazilian Journal of Surgery and Clinical Research - BJSCR

BJSCR Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/bjscr

AVALIAÇÃO DO TRATAMENTO COM ÔMEGA-3
DURANTE O PERÍODO GESTACIONAL SOB

PARÂMETROS CARDIOVASCULARES
EVALUATION OF TREATMENT WITH OMEGA-3 DURING PREGNANCY

IN CARDIOVASCULAR PARAMETERS

JOSÉ AUGUSTO POCHAPSKI¹, ANA PAULA PRESTES², VANESSA KOVALSKI², FLÁVIA
DE BRITO PEDROSO², JÉSSICA LOPES FONTOURA¹, LEA ROSA CHIOCA3, MARCELO
MACHADO FERRO4, DANIEL FERNANDES5, EDMAR MIYOSHI5*

1. Mestrando em Ciências Biomédicas, Universidade Estadual de Ponta Grossa (UEPG); 2. Mestrando em Ciências Farmacêuticas,
Universidade Estadual de Ponta Grossa (UEPG); 3. Odontóloga, Doutora em Farmacologia pela Universidade Federal do Paraná; 4.
Docente do Departamento de Biologia Geral, Universidade Estadual de Ponta Grossa; 5. Docente do Departamento de Ciências Far-
macêuticas, Universidade Estadual de Ponta Grossa;

* Universidade Estadual de Ponta Grossa, Setor de Ciências Biológicas e da Saúde, Departamento de Ciências Farmacêuticas, Av.
Carlos Cavalcanti, 4748, CEP 84030-900, Ponta Grossa, Paraná, Brasil. edmar@uepg.br

Recebido em 03/03/2015. Aceito para publicação em 15/04/2015

RESUMO
As doenças cardiovasculares (DCVs) são atualmente as
principais causas de morte na população mundial. Pesqui-
sas a partir de meados da década de 1970 demonstram a
importância da inclusão de ácidos graxosômega-3 (ω-3) na
dieta para aprevenção de DCVs. O presente estudo buscou
avaliar os efeitos do consumo de ω-3 durante a gestação e
possíveis alterações em parâmetros cardiovasculares e me-
tabólicos em suas proles. Para isso, 40 ratas fêmeas foram
divididas em 4 grupos experimentais: controle, tratadas
com ω-3 nas concentrações de 150, 300 e 600 mg/kg/dia
durante todo o período gestacional. Ao completarem 3 me-
ses, 10 filhotes de cada grupo foram aleatoriamente seleci-
onadas e submetidas a análise de parâmetros cardiovascu-
lares a partir da aplicação de diferentes doses de fenilefrina,
acetilcolina e nitroprussiato de sódio. Os grupos ω-3 (150 e
300 mg/kg/dia) apresentaram maior peso após o nascimen-
to. Sob condições basais, o grupo ω-3 (600 mg/kg/dia)
apresentou valores de pressão arterial média e pressão di-
astólica mais elevados em relação ao controle, apresentan-
do também menor variação da pressão arterial média após
aplicação de 30 nmol/kg de fenilefrina. Concluímos que o
tratamento com ω-3 durante o período gestacional pode
influenciar o peso após o nascimento e a função endotelial
dos filhotes, entretanto mais estudos fazem-se necessários
para esclarecer o mecanismo.

PALAVRAS-CHAVE: Ômega-3, doenças cardiovascula-
res, gestação.

ABSTRACT
Cardiovascular diseases (CVDs) are currently the leading
cause of death in the world population. Researches from the
1970s to date demonstrate the importance of diet, especially
the protective role of omega-3 (ω-3) in the prevention of CVD.
This study aimed to evaluate the effects of ω-3 intake during
pregnancy and the possible changes in cardiovascular and
metabolic parameters in their offspring. For this purpose 40
female rats were divided into 4 experimental groups: control,
treated with ω-3 at concentrations of 150, 300 and 600 mg/kg
/day, throughout the gestational period. On completing 3
months, 10 female rats from each group were randomly se-
lected and subjected to analysis of cardiovascular parameters
from the application of different dosages of phenylephrine,
acetylcholine and sodium nitroprusside. The ω-3 groups (150
and 300 mg/kg /day) showed a higher weight after birth.  At
basal conditions, ω-3 group (600 mg/kg/day) presented higher
mean blood pressure values and higher diastolic pressure sig-
nificantly compared to control, and also presented a smaller
variation in mean blood pressure (p <0.05) after administration
of 30 nmol/kg of phenylephrine. We conclude that treatment
with ω-3 during pregnancy may influence on pups' weight after
birth and endothelial function, but more studies are required in
order to clarify the mechanism.

KEYWORDS: Omega-3, cardiovascular diseases, pregnancy.

1. INTRODUÇÃO
Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), as

doenças cardiovasculares (DCVs) são a maior causa de
mortes em todo o mundo, sendo atribuídas as DCVs um
terço (aproximadamente 17 milhões) de todas as mortes



Pochapski et al. / Braz. J. Surg. Clin. Res. V.10,n.3,pp.17-24 (Mar - Mai 2015)

BJSCR Openly accessible at http://www.mastereditora.com.br/bjscr

globais. Estas proporcionam um enorme fardo econô-
mico as nações, com um impacto anual em torno 475
bilhões de dólares na economia mundial 1–3.

DCVs podem ser definidas como qualquer doença
que afete o sistema cardiovascular, tais como doenças
cardíacas, doenças vasculares cerebrais e renais e doen-
ças arteriais periféricas4–6. Geralmente, as DCVs se de-
senvolvem a partir da aterosclerose, porém são relatadas
outras mudanças no sistema arterial, como aneurismas,
disfunções endoteliais, e diferentes patologias cardíacas
como alterações no funcionamento valvular, cardiomio-
patias, entre outras. Estas alterações funcionais cardíacas
e arteriais frequentemente acompanham mudanças es-
truturais, as quais ao longo dos anos culminam em des-
fechos clínicos secundários como infarto, acidente vas-
cular cerebral (AVC) e até mesmo a morte, antes mesmo
que o paciente tenha um diagnóstico detalhado de seu
quadro 5–8.

O desenvolvimento de DCVs está diretamente atre-
lado a fatores de risco clássicos como tabagismo, seden-
tarismo, hipertensão, idade, obesidade, histórico familiar
de DCVs e a fatores de risco não clássicos como, resis-
tência à insulina, dislipidemia, estresse oxidativo, entre
outros, tendo estes fatores de risco relação direta com a
ocorrência ou não das DCVs2,5,9–13.

Atualmente políticas intervencionistas de prevenção
primária  vêm buscando minimizar os efeitos destes
fatores de risco, assim podendo ter um enorme potencial
mediador para com a incidência de DCVs13. Para isso,
alterações no estilo de vida, como maiores índices de
atividade física e alterações na dieta, podem contribuir
significativamente para a redução dos fatores de risco
para DCVs e subsequentemente a incidência da mes-
ma6,14.

Inúmeros estudos apontam uma intima relação entre
a dieta e as DCVs, esta podendo potencializar a sua in-
cidência, tal como preveni-la15. Atualmente a expansão
das práticas alimentares típicas ocidentais, ricas em
gorduras, carboidratos e sódio, associada a um baixo
consumo de peixes, frutas e vegetais vem aumentando os
fatores de risco de desenvolvimento das DCVs14,16. Des-
ta forma, dietas pouco balanceadas, contendo elevadas
quantidades de gorduras saturadas, sal ou carboidratos,
associadas a um baixo consumo de frutas e vegetais,
podem contribuir diretamente para o surgimento de
DCVs17.

A partir da década de 1970, inúmeros estudos têm
reiteraram a importância da alimentação no combate das
DCVs. A partir de dados coletados em populações es-
quimós na Groelândia, pôde-se concluir que esta possuía
baixos índices de incidência de DCVs. Essa característi-
ca foi associada à sua alimentação, rica em peixes de
águas frias e outros mamíferos marinhos, ricos em áci-
dos graxos poli-insaturados da família do ômega-3(ω-3),
como o ácido eicosapentaenoico (EPA) e o ácido doco-

sahexaenoico (DHA)18.
Posteriormente, inúmeros trabalhos vêm demons-

trando os benefícios do ômega-3 sobre as funções car-
diovasculares19–24. Atualmente, é amplamente recomen-
dado o consumo regular de peixes, sendo que o seu con-
sumo diário (entre 40-60 g) por pacientes com alto risco
de desenvolvimento de DCVs pode diminuir em 50% o
seu risco de morte por doença cardíaca coronária17.

O consumo do ω-3 é amplamente recomendado tanto
no tratamento primário quanto no tratamento secundário
de DCVs21,25,26. Os seus benefícios nestes pacientes en-
volvem proteção contra aterosclerose2,25,27, AVC28,29,
infarto do miocárdio25, morte súbita27,30, insuficiência
cardíaca28 e angina29.

Além disso, o consumo de ω-3 pode promover ações
positivas na prevenção de disfunções endoteliais25,31,32,
obesidade20,33, resistência à insulina28, normalização dos
níveis de triglicerídeos2,25,28 e controle da homeostase
lipídica2,31,32, possui efeito antiarrítmico3,31, an-
ti-hipertensivo28,30, antitrombótico29,32, anti-inflama-
tório2,30,32,34 e anti-aterogênico30.

Há também na literatura a indicação de que os efeitos
protetores do ω-3 contra DCVs podem se iniciar durante
a gestação e estender-se até a idade adulta35. A partir
disso, o presente estudo buscou avaliar o efeito do con-
sumo do ω-3 e sob parâmetros cardiovasculares em fi-
lhotes cujas mães tiveram dieta suplementada com ω-3
ao longo do período gestacional. Também foram avalia-
dos o ganho de peso dasmães durante a gestação, tal
como a duração da gestação, quantidade e peso dos fi-
lhotes após o nascimento.

2. MATERIAL E MÉTODOS
Para realização desse estudo, utilizou-se 40 ratos

Wistar fêmeas (10 por grupo) e 10 ratos Wistar machos
(usados para o acasalamento), com 3 meses de idade,
procedentes do biotério central da Universidade Estadual
de Ponta Grossa (UEPG), as quais foram mantidas em
biotério climatizado (22 ± 2° C), com ciclo claro/escuro
de 12 horas (ciclo claro inicia às 07h), com comida e
água ad libitum. Os procedimentos foram aprovados pela
Comissão de Ética no Uso de Animais (CEUA) da
UEPG (número da aprovação 012/2013).

Para a realização do estudo, estes animais foram
tratados com diferentes doses de ω-3 (oriundo de cápsu-
las de óleo de peixe contendo 36,23% de DHA e 14,49%
de EPA, HERBARIUM LABORATÓRIO BOTÂNICO
LTDA.) nas doses de 150mg/kg/dia, 300 mg/kg/dia e
600 mg/kg/dia por via gavagem. Os animais do grupo
controle foram tratados com ração comercial. O trata-
mento com o ω-3 foi realizado durante todo o período
gestacional. Para que houvesse uma confirmação da
prenhez e um melhor controle do período de tratamento,
após um período de 12 horas de acasalamento, as fêmeas
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foram submetidas a um lavado vaginal com 10 µL de
salina para posterior visualização deste em microscópio.
Havendo a presença de espermatozoides no lavado va-
ginal este dia foi considerado como o dia 0 de gestação
destas fêmeas, iniciando assim o tratamento com o ω-3.
Não havendo a visualização de espermatozoides neste
lavado, o procedimento de acasalamento foi repetido até
que houvesse a visualização de espermatozoides no la-
vado vaginal e assim a confirmação da prenhez. Durante
todo o período gestacional, os pesos das ratas foram re-
gistrados semanalmente para o cálculo da dose a ser ad-
ministrada e posterior avaliação de possíveis alterações
no ganho de peso durante a prenhez. Fêmeas que após
um período médio de 20 dias não apresentaram caracte-
rísticas morfológicas típicas de fêmeas prenhas, como
ganho de peso e aumento da circunferência abdominal
foram excluídas do estudo.

Após o nascimento, foram coletadas as informações
referentes ao número de filhotes por fêmea e o peso des-
tes filhotes recém-nascidos. No decorrer do estudo ne-
nhum tratamento foi realizado com os filhotes após o seu
nascimento. Os filhotes foram posteriormente separados
das suas mães e entre os gêneros após completarem 19
dias. Para a continuidade deste estudo foram utilizados
somente as fêmeas.

Após completarem 3 meses, as fêmeas  foram ale-
atoriamente selecionadas em uma proporção de 10  por
grupo para serem submetidas a avaliação de parâmetros
cardiovasculares. A análise destes parâmetros consistiu
na mensuração basal da pressão arterial média (mmHg),
pressão arterial sistólica (mmHg) e pressão arterial di-
astólica (mmHg) e da frequência cardíaca (batimentos
por minuto; b.p.m), e sequentemente a análise da res-
posta endotelial aos agentes vasodilatadores acetilcolina
e nitroprussiato de sódio e do agente vasoconstritor fe-
nilefrina.

Para a análise destes parâmetros inicialmente os
animais foram anestesiados e sedados com uma combi-
nação de quetamina (75 mg/Kg) e de xilazina (15
mg/Kg), injetados via intramuscular. Uma vez anestesi-
ados, os animais foram posicionados em decúbito dorsal
sobre uma mesa cirúrgica aquecida (temperatura situada
em torno dos 35°C). Em seguida, a veia femoral foi lo-
calizada e nela ocorreu a inserção de uma agulha aco-
plada a uma cânula de polietileno (PE 50) e seringa. Es-
se acesso venoso serviu para administração dos com-
postos que foram utilizados no estudo. Em seguida, a
artéria carótida esquerda foi localizada e, de maneira
cuidadosa e rápida, separada do nervo vago e tecidos
adjacentes. Foi realizada então, a inserção de um catéter
de polietileno (Angiocath®, número 19), devidamente
heparinizado, o qual foi firmemente amarrado na artéria
e conectado a um transdutor de pressão acoplado ao Po-
werLab 8/30 (AD Instruments Pty Ltd., Castle Hill, Aus-
trália). Os valores de pressão arterial média (mmHg),

pressão arterial sistólica (mmHg) e pressão arterial di-
astólica (mmHg) e da frequência cardíaca (batimentos
por minuto) foram registrados por um software de inte-
gração (ChartPro7®). Após um período de 30 minutos de
estabilização, a reatividade vascular foi analisada através
da injeção (subsequente) de doses crescentes de fenile-
frina (3, 10 e 30 nmol/kg), acetilcolina (1, 3 e 10
nmol/kg) e nitroprussiato de sódio (3, 10 e 30 nmol/kg).
Ao final do experimento os animais foram sacrificados
por sobredosagem anestésica – quetamina e xilazina.

Os resultados foram expressos como média ± erro
padrão da média (e.p.m). Os resultados referentes às
possíveis alterações nas ratas durante a prenhez (duração
e ganho de peso), e a quantidade e peso dos filhotes fo-
ram analisados por análise de variância de uma via
(ANOVA de uma via) seguida pelo teste post-hoc de
Tukey. Já os parâmetros cardiovasculares foram anali-
sados por análise de variância de duas vias (ANOVA de
duas vias) seguida pelo teste post-hoc de Bonferroni. A
probabilidade aceita como indicativo da existência de
diferença estatisticamente significativa entre os grupos
foi de p<0,05. Todos os testes foram realizados utilizan-
do o software estatístico GraphPad Prism versão 5.01,
San Diego, Califórnia, EUA.

3. RESULTADOS
O tratamento com ω-3 nas concentrações de 150

mg/kg/dia, 300 mg/kg/dia e 600 mg/kg/dia não alteraram
a duração da prenhez, em comparação ao grupo Controle,
assim como não influenciaram o ganho de peso das ratas
durante a prenhez (Figura 1).

O tratamento com o ω-3 150 mg/kg/dia, 300
mg/kg/dia e 600 mg/kg/dia não provocaram diferença no
peso após o nascimento dos ratos em comparação com o
grupo controle. Porém, os grupos o ω-3 150 mg/kg/dia e
ω-3 300 mg/kg/dia apresentaram valores de peso após o
nascimento significativamente maiores (p<0,05) em
comparação com o grupo ω-3 600 mg/kg/dia em relação
ao (Figura 1-C). Em relação à quantidade de filhotes por
fêmea, não houve nenhuma diferença significativa entre
os grupos analisados (Figura 1-D).

Para a realização das análises dos parâmetros cardi-
ovasculares foram aleatoriamente selecionadas 10 ratas
de cada um dos grupos experimentais. Porém, no decor-
rer do procedimento experimental houve inesperada-
mente uma elevada taxa de mortalidade, fazendo com
que alguns animais fossem excluídos do experimento. A
quantidade de animais remanescentes correspondeu a um
número de 5, 7, 5 e 4 animais respectivamente dos gru-
pos controle, ω-3 (150mg/kg/dia), ω-3 (300mg/kg/dia) e
ω-3 (600 mg/kg/dia).

Valores referentes a frequência cardíaca basal foram
inicialmente analisados, porém, os valores obtidos não
apresentaram nenhuma diferença significativa entre os
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grupos (Figura 2-A).

Figura 1. Avaliação do efeito do tratamento com ω-3 sobre a duração e
o ganho de peso durante a prenhez, peso e quantidade de filhotes após
o nascimento. Os valores referentes ao tempo de duração da prenhez
(figura 1-A) e ganho de peso durante a prenhez (figura 1-B) foram
analisados nos grupos controle (n=9), e tratados com o ω-3 nas con-
centrações de 150/mg/kg/dia (n=8), 300 mg/kg/dia (n=9) e 600
mg/kg/dia (n=7), o peso dos filhotes após o nascimento (figura 1-C) e a
quantidade de filhotes por rata (figura 1-D) foram analisados nos gru-
pos controle (n= 6 mães e 26 filhotes), ω-3  150 mg/kg/dia (n= 3
mães e 17 filhotes), 300 mg/kg/dia (n= 4 mães e 30 filhotes) e 600
mg/kg/dia (n=4 mães e 41 filhotes). As barras representam médias
mais o erro padrão da média (ANOVA de uma, seguido do post hoc de
Tukey). * p<0,05 comparado o grupo ω-3 (600 mg/kg/dia).

Durante este procedimento foram também avaliados
valores basais da pressão arterial média, pressão arterial
sistólica e pressão arterial diastólica. A dose mais alta de
ω-3 (600mg/kg/dia) aumentou os valores de pressão
arterial média e sistólica. (p<0.05) (Figura 2-B e C), em
comparação ao grupo controle. Entrentanto, esta mesma
dose não foi capaz de alterar a pressão arterial diastólica.
(Figura 2-D). Os animais dos grupos ω-3 (150 mg/kg/dia)
e ω-3 (300 mg/kg/dia) e não apresentaram diferenças
significativas em relação aos valores basais da pressão
arterial média, pressão arterial sistólica e pressão arterial
diastólica (Figuras 2-B, C e D).

Os resultados referentes às variações da pressão arte-
rial média sob efeito da fenilefrina estão expressos na
figura 3. O grupo ω-3 (600 mg/kg/dia) apresentou uma
redução significativa (p<0,05) da variação da pressão
arterial média quando submetido a uma dose de 30
nmol/kg de fenilefrina em comparação ao grupo controle.
O grupo ω-3 (600 mg/kg/dia) também apresentou uma
tendência de redução da variação da pressão arterial mé-

dia quando exposto as doses de 3 e 10 nmol/kg de feni-
lefrina, porém as mesmas não foram estatisticamente
significativas.

Figura 2. Avaliação do efeito do tratamento com ω-3 sob parâmetros
hemodinâmicos basais. Asratas dos grupos tratados com o ω-3 nas
concentrações de 150 mg/kg/dia (n=7), 300 mg/kg/dia (n=5) e 600
mg/kg/dia (n=4) foram submetidas a análise de alguns parâmetros
hemodinâmicos como a frequência cardíaca (b.p.m.) (figura 2-A),
pressão arterial média (figura 2-B), pressão arterial sistólica (figura
2-C) e pressão arterial diastólica (figura 2-D) (ambas em mmHg). As
médias foram apresentadas na forma de barras mais erro padrão da
média (ANOVA de duas vias, seguido do teste post hoc de Bonferroni).
* p<0.05 comparado com ω-3 com o grupo controle.

Figura 3. Efeito do ω-3 em relação à variação da pressão arterial mé-
dia (mmHg) em animais submetidos a ação do agente vasoconstritor
fenilefrina. Animais pertencentes aos grupos ω-3 (150mg/kg/dia) (n=7),
ω-3 (300 mg/kg/dia) (n=5) e ω-3 (600mg/kg/dia) (n=4) e grupo con-
trole (n=5) submetidas a doses crescentes de fenilefrina (3, 10 e 30
nmol/Kg). O percentual de variação da pressão arterial média foi com-
parado utilizando ANOVA de duas vias, seguido de teste post hoc de
Bonferroni. As barras representam as médias mais o erro padrão da
média. *p<0.05 comparado os grupos tratados com ω-3 e o grupo
controle).

Não houve alteração na resposta pressórica da fenile-
frina nos grupos ω-3 (150 mg/kg/dia) e ω-3 (300
mg/kg/dia) (Figura 3).
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As variações da pressão arterial média a partir da
ação vasodilatadora da acetilcolina (1, 3 e 10 nmol/kg)
não apresentaram nenhuma diferença estatisticamente
significante nos grupos ω-3 (150, 300 e 600 mg/kg/dia).
(Figura 4).

Figura 4. Efeito do ω-3 em relação à variação da pressão arterial mé-
dia (mmHg) em animais submetidos a ação do agente vasodilatador
acetilcolina.Animais pertencentes aos grupos ω-3 (150mg/kg/dia)
(n=7), ω-3 (300 mg/kg/dia) (n=5) e ω-3 (600mg/kg/dia) (n=4) e grupo
controle (n=5) submetidos a doses crescentes de acetilcolina (1, 3, 10
nmol/Kg). O percentual de variação da pressão arterial média foi com-
parado utilizando ANOVA de duas vias, seguido de teste post hoc de
Bonferroni. As barras representam as médias mais o erro padrão da
média.

Figura 5. Efeito do ω-3 em relação à variação da pressão arterial mé-
dia (mmHg) em animais submetidos a ação do agente vasodilatador
nitroprussiato de sódio. Animais pertencentes aos grupos ω-3
(150mg/kg/dia) (n=7), ω-3 (300 mg/kg/dia) (n=5) e ω-3 (600
mg/kg/dia) (n=4) e grupo controle (n=5) submetidos a doses crescentes
de nitroprussiato de sódio (3, 10, 30 nmol/Kg). O percentual de varia-
ção da pressão arterial média foi comparado utilizando ANOVA de
duas vias, seguido de teste post hoc de Bonferroni. As barras represen-
tam as médias mais o erro padrão da média.

A Figura 5 representa a variação da pressão arterial
média após a aplicação do agente vasodilatador nitro-
prussiato de sódio. Tal como a acetilcolina, o nitroprus-
siato de sódio, em suas diferentes doses (3, 10 e 30
nmol/kg), não apresentou nenhuma diferença estatisti-
camente significante nos gruposω-3 (150, 300e 600
mg/kg/dia).  Apesar dos grupos tratados com o ω-3
apresentarem uma tendência de maior variação da pres-
são arterial média após a administração de 30 nmol/kg
de nitroprussiato de sódio, esta não foi significante em
relação ao grupo controle.

4. DISCUSSÃO
O presente estudo buscou avaliar os efeitos do trata-

mento com ω-3 durante a gestação sob parâmetros me-
tabólicos e cardiovasculares. O período gestacional e a

primeira infância são fases críticas para o desenvolvi-
mento, assim, deve-se ter um grande enfoque no aporte
nutricional que e dado a estas crianças36. Deve-se sali-
entar que durante a gestação uma má nutrição por parte
da mãe pode culminar em prejuízos no desenvolvimento
do feto, reiterando a importância de uma alimentação
materna balanceada37. Desta forma, o consumo de ω-3
durante a gestação é descrito como benéfico pela, isto
pelo fato do mesmo ser um nutriente importante para o
desenvolvimento fetal em uma ampla gama de estruturas
e sistemas38.

A partir da análise dos resultados foi possível cons-
tatar concordâncias e discordâncias com estudos previ-
amente publicados. O presente estudo demonstrou que o
consumo de ω-3 não influencia na duração da gestação,
corroborando com estudos prévios39. Entretanto, outros
estudos40,41 demonstram o consumo de ω-3 prolongando
o tempo de gestação, reiterando assim a necessidade de
mais estudos para que haja um consenso sobre o tema.

Em função do ganho de peso durante a gestação
possuir implicações na saúde tanto das mães quanto dos
seus filhos42, o presente estudo avaliou os parâmetros
metabólicos referentes ao ganho de peso pelas fêmeas
durante a prenhez, porém não foram detectadas diferen-
ças entre os grupos. Baseados na literatura33, esperáva-
mos que o ω-3 promovesse uma redução do peso, o que
não foi confirmado. Esta possível redução seria causada
na capacidade do ω-3 de promover alterações morfoló-
gicas no tecido adiposo, na expressão gênica e aumentar
a oxidação de lipídios20. Tal como a importância da ava-
liação das alterações no peso destes animais se deu pelo
fato do sobrepeso e a obesidade serem fatores de risco
muito importantes no desenvolvimento de DCVs, assim
os estudos dos efeitos do consumo do ω-3 podem nos
proporcionar uma melhor visão sobre a sua ação prote-
tora sobre este fator de risco28,33.

Após a análise do peso após o nascimento, pode-se
observar que os filhotes cujas mães foram tratadas com
ω-3 nas concentrações de 150 e 300 mg/kg/dia apresen-
taram valores superiores do que os filhotes cujas mãe
foram tratadas com o ω-3 na concentração de 600
mg/kg/dia. Apesar dos valores referentes a quantidade de
filhotes não terem apresentado diferença significativa
entre os grupos, nós hipotetizamos que esta diferença no
peso após o nascimento existente entre os grupos trata-
dos com o ω-3 pode ser decorrente da quantidade de
filhotes por mãe, sendo que a média da quantidade de
filhotes por fêmea foi de 5, 6, 7,5, 10,2 para os grupos
ω-3 150, 300 e 600 mg/kg/dia, respectivamente. este
fator também pode ter causado o menor peso dos filhotes
deste grupo após o nascimento. Existe grande divergên-
cia entre avaliações deste parâmetro na literatura. En-
quanto Moltó-Puigmartí e colaboradores relatam um
maior peso após o nascimento a partir do tratamento
com o ω-340, Oken e colaboradores apontam o oposto39,
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havendo assim a necessidade de mais estudos nesta área.
Mesmo que o tratamento com ω-3 não tenha apre-

sentado efeito sobre a frequência cardíaca basal, estudos
demonstram a redução da frequência cardíaca após tra-
tamento com ω-3, este efeito sendo possivelmente me-
diado pela capacidade do ω-3 alterar as propriedades da
membrana celular, e subsequente modulação de canais
iônicos, principalmente os canais de sódio, com isso
modulando a excitabilidade cardíaca3,43. Em relação à
avaliação do efeito do ω-3 sob os outros parâmetros car-
diovasculares analisados, demonstrou-se aumento dos
valores basais de pressão arterial média e pressão arterial
sistólica do grupo ω-3-600 mg/kg/dia, tal como uma
menor vasorreatividade após a utilização de uma dose de
30 nmol/kg de fenilefrina. O emprego dos agentes vaso-
ativos fenilefrina, acetilcolina e do nitroprussiato de só-
dio é comumente utilizado para a avaliação da função
endotelial44–46. Esta avaliação e dada principalmente pelo
uso de agentes vasodilatadores dependentes de endotélio,
como a acetilcolina, e independente de endotélio, , como
o nitroprussiato de sódio44,48. A acetilcolina ao atuar em
receptores específicos na membrana da célula endotelial
aumenta atividade da enzima óxido nítrico sintase endo-
telial (eNOS ou NOS-3) levando a um aumento na pro-
dução de óxido nítrico que atua de forma parácrina na
célula muscular lisa gerando vasodilatação. Já o nitro-
prussiato de sódio libera o óxido nítrico que atua direta-
mente na célula de músculo liso promovendo relaxa-
mento de forma independente do endotélio. O ω-3 não
alterou as respostas a estes agentes vasodilatadores, in-
dicando que tanto as células endoteliais como as células
de músculo liso não foram afetadas.

É importante lembrar que o NO além importante re-
gulador dos tonos vascular, inibe a adesão e migração de
leucócitos, a agregação plaquetária, a proliferação de
células musculares lisas bem como a apoptose de células
endoteliais (Garcia e Stein, Semin Pediatr Infect Dis.
2006). Desta forma o NO tem um importante papel em
vários eventos vasculares, e, portanto a redução da sua
produção representa um maior risco de complicações
cardiovasculares.

O mesmo autor ainda relata que ação de agentes va-
soconstritores como a fenilefrina tem a sua ação apri-
morada a partir do decréscimo nos níveis de NO, como
no quadro da disfunção endotelial.

A menor resposta endotelial apresentada pelo grupo
ω-3 (600 mg/kg/dia) a partir da administração de 30
nmol/kg de fenilefrina foi inesperada. Nossa hipótese é
que esta diminuição da resposta pode ter sido influenci-
ada pelos valores basais de pressão arterial média e da
pressão arterial sistólica, os quais já se apresentavam
mais elevados em relação ao grupo controle. Outra pos-
sível explicação é uma possível alteração no ganho de
peso no destes filhotes a partir do nascimento até a rea-
lização do experimento, o qual poderia ter alterado o

perfil lipídico e assim levar a alterações nos valores da
pressão arterial basal. Porém não podemos descartar a
possibilidade de que ω-3 tenha gerado alguma alteração
na via de sinalização da fenilefrina. Salientando-se que o
baixo número de animais submetidos a ação dos agentes
vasoativos, decorrente da alta taxa de mortalidade, tam-
bém pode ter tido efeito direto na análise da resposta aos
mesmos.

5. CONCLUSÃO

O tratamento com as diferentes doses de ω-3 não
causou nenhuma alteração quanto ao ganho de peso du-
rante a prenhez, tal como nenhuma alteração sobre a
duração da prenhez. Observamos também um maior pe-
so ao nascer a partir do tratamento com o ω-3 (150
mg/kg/dia) e ω-3 (300 mg/kg/dia) em relação ao grupo
ω-3 (600 mg/kg/dia), porém, isto provavelmente sendo
resultado da maior quantidade de filhotes por fêmea. Em
relação aos parâmetros cardiovasculares, o grupo ω-3
(600 mg/kg/dia) apresentou valores basais elevados da
pressão arterial média e da pressão artéria sistólica, tal
como uma menor vasorreatividade após a administração
do agente vasoconstritor fenilefrina. Entretanto, a partir
das discrepâncias apresentadas em relação a alguns da-
dos apresentados na literatura, somadas a limitações do
presente estudo, como o baixo número de animais testa-
dos, fazem-se necessários mais estudos para que haja
uma maior compreensão dos efeitos do tratamento com o
ω-3 durante a gestação para com os parâmetros metabó-
licos e cardiovasculares na idade adulta.
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