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RESUMO 
 

A obesidade materna e o sedentarismo são importantes fatores associados a desfechos materno- 

fetais desfavoráveis. O exercício físico materno promove importantes benefícios à saúde, no 

entanto, pouco se sabe sobre a sua influência sobre o desenvolvimento da prole. Desse modo, o 

presente estudo tem como objetivo avaliar os efeitos do exercício físico aeróbico no período 

gravídico-lactário de camundongos fêmeas com obesidade e sua influência sobre parâmetros 

corporais e bioquímicos da prole alimentada com dieta hiperglicídica. O estudo foi dividido em 

duas coortes, sendo a primeira realizada com camundongos fêmea da linhagem Swiss, 

randomizados em três grupos (n=8/grupo): i) grupo controle (DP), ii) grupo alimentado com 

dieta hiperglicídica (DHG) e iii) grupo alimentado com dieta hiperglicídica e submetido a 

exercício físico no período gravídico-lactário (DHG+Ex). Após período de indução da 

obesidade, os animais foram acasalados e iniciado o protocolo de exercício físico aeróbico 

durante o período gravídico-lactário (cerca de 42 dias), em dias alternados, em velocidade de 

10 m./min por 30 minutos por dia. A segunda coorte compreendeu o acompanhamento das 

proles advindas dos animais da primeira coorte. Foram constituídos três grupos de animais 

machos (n=5 animal/grupo) alimentados com dieta hiperglicídica durante oito semanas. Foram 

mensurados parâmetros corporais e bioquímicos tanto da mães quanto da prole. Os resultados 

apontam que o grupo de mães submetidas a exercício físico apresentaram menor peso corporal, 

do tecido adiposo ovariano e da adiposidade em relação ao grupo DHG, além de melhora níveis 

séricos de glicose de jejum, colesterol total e LDL-c. Dados de nascimento da prole mostraram 

que fetos originados de mães submetidas a exercício físico apresentaram menor peso em relação 

aos grupos DP e DHG. Os resultados de análise de composição corporal das proles mostraram 

que os animais oriundos de mães DHG+Ex apresentaram menor peso corporal médio em 

relação ao grupo DP e menores adiposidade corporal e peso do tecido adiposo epididimal em 

relação ao grupo DHG. A avaliação do perfil glicêmico evidenciou aumento da tolerância à 

glicose e sensibilidade insulínica nos animais DHG+Ex em relação ao grupo DHG; esses 

achados foram acompanhados por menores níveis de glicose em jejum entre DP e DHG+Ex. Já 

para o perfil lipídico, houve diminuição dos níveis de colesterol total e triglicerídeos nos 

animais originados de mães submetidas a exercício físico. Em conjunto, esses achados sugerem 

que exercício físico durante o período gravídico-lactário traz benefícios para a saúde materna e 

favorece fenótipo metabólico da prole, mesmo esta estando submetida a um ambiente 

obesogênico. 

Palavras-chave: Obesidade materna. Exercício Físico. Metabolismo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 
 

Maternal obesity and sedentary lifestyle are important factors associated with unfavorable 

maternal-fetal outcomes. Maternal physical exercise promotes important health benefits, however, 

little is known about its influence on offspring development. Thus, the present study aims to 

evaluate the effects of aerobic physical exercise in the pregnancy-lactary period of female mice 

with obesity and its influence on body and biochemical parameters of the offspring fed a high-

glycemic diet. The study was divided into two cohorts, the first performed with female Swiss 

mice, randomized into three groups (n=8/group): i) control group (DP), ii) group fed a high-

glycemic diet (DHG) and iii) group fed a high-glycemic diet and submitted to physical exercise 

during pregnancy and lactation (DHG+Ex). After the obesity induction period, the animals were 

mated and the aerobic physical exercise protocol started during the pregnancy-lactation period 

(about 42 days), on alternate days, at a speed of 10 m./min for 30 minutes a day. The second cohort 

included monitoring the offspring from the animals in the first cohort. Three groups of male 

animals (n=5 animal/group) fed a high-glycemic diet for eight weeks were constituted. Body and 

biochemical parameters of both mothers and offspring were measured. The results indicate that 

the group of mothers submitted to physical exercise had lower body weight, ovarian adipose tissue 

and adiposity compared to the DHG group, in addition to improved serum levels of fasting 

glucose, total cholesterol and LDL-c. Birth data of the offspring showed that fetuses from mothers 

submitted to physical exercise had lower weight compared to the PD and DHG groups. The results 

of the body composition analysis of the offspring showed that the animals from DHG+Ex mothers 

had lower mean body weight compared to the DP group and lower body adiposity and epididymal 

adipose tissue weight compared to the DHG group. The evaluation of the glycemic profile showed 

an increase in glucose tolerance and insulin sensitivity in the DHG+Ex animals compared to the 

DHG group; these findings were accompanied by lower fasting glucose levels between PD and 

DHG+Ex. As for the lipid profile, there was a decrease in the levels of total cholesterol and 

triglycerides in the animals originating from mothers submitted to physical exercise. Taken 

together, these findings suggest that physical exercise during pregnancy and lactation brings 

benefits to maternal health and favors the offspring's metabolic phenotype, even when submitted 

to an obesogenic environment. 

Keywords: Maternal obesity. Physical exercise. Metabolism. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é uma doença pandêmica, caracterizada pelo acúmulo excessivo de gordura 

corporal resultante de um desbalanço energético, e está fortemente associada ao 

desenvolvimento de doenças cardiovasculares, diabetes e doença hepática gordurosa não- 

alcoólica (DHGNA) (1). A obesidade é um doença multifatorial, sobretudo associada à adoção 

de estilo de vida sedentário e do consumo de dietas ricas em calorias (2). Em todo o mundo, 

observa-se incremento das taxas de prevalência da obesidade e estimativas apontam que em 

2016, 1,9 bilhão dos adultos apresentaram sobrepeso ou obesidade (3), sendo que até 2030 cerca 

de 20% da população adulta será portadora da obesidade (4). No Brasil, o cenário é semelhante, 

com aumento da prevalência de obesidade de 11,8% em 2006 para 20,3% em 2019 (5). 

Ademais, de 1990 a 2015, houve um aumento na taxa global de morte relacionada ao IMC 

elevado, de 41,9 mortes por 100.000 habitantes em 1990 para 53,7 mortes em 2015 (6). 

 
Observa também aumento da prevalência de obesidade em mulheres em idade reprodutiva (7), 

com ocorrência, em 2025, de mais de 21% (3). A obesidade materna está associada a maior 

risco de desenvolvimento de complicações maternas na gravidez (como doença hipertensiva 

específica da gravidez, diabetes gestacional e parto cesariana), de resultados perinatais adversos 

(prematuridade, morte fetal/neonatal, macrossomia) e de alterações metabólicas e corporais na 

prole na fase infantil e adulta, incluindo a própria obesidade (8-13). Estudos apontam ainda, 

para a relação entre obesidade materna e a saúde da prole, influenciando em aspectos 

metabólicos e do desenvolvimento neuropsicomotor (13-17). Especula-se que os efeitos da 

obesidade materna sobre a prole são mediadas, pelo menos em parte, por mudanças nos 

processos epigenéticos, que afetam diversos processos funcionais (como de homeostase 

glicêmico e lipídica) e por alterações no microbioma intestinal (18-21). Ademais, a obesidade 

materna pode implicar em alterações placentárias, por decorrência de aumento da inflamação e 

do estresse oxidativo, levando à alterações morfológicas e estruturais desse órgão (13) (Figura 

1). 
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Figura 1. A interação dos efeitos da obesidade materna na placenta e no feto e suas consequências para a prole na 

vida adulta do ponto de vista epigenéticos. Retirado de Corrales et al. (18). 

 

 
A fisiopatologia da obesidade é complexa e é regulada, especialmente pelo tecido adiposo 

branco (TAB). Sabe-se que o TAB exerce diversas funções biológicas no corpo, especialmente 

a produção e liberação de citocinas (adipocinas), que exercem efeitos locais (sobre o próprio 

TAB) e sistêmicos (de modo a participar de diversos processos fisiopatológicos, como a 

homeostase lipídica e glicêmica, a modulação do apetite, da microbiota intestinal e da resposta 

imunológica) (22-24). Em resposta ao balanço energético positivo, o TAB se expande, 

aumentando o armazenamento de triacilglicerol pelos adipócitos (hipertrofia) e induzindo o 

processo de adipogênese (formação de novos adipócitos). Sistematicamente, o TAB sofre 

alterações, levando ao recrutamento de células imunológicas, e consequente produção de 

adipocinas proinflamatórias, que agem localmente, potencializando a disfunção do TAB, e à 

distância, participando da fisiopatologia de diversos doenças, como a lesão endotelial, a 

DHGNA e o processo de neuroinflamação (25-27). No contexto da obesidade materna, as 

adipocinas podem afetar a dinâmica placentária. 



13 
 

 

 

 

Diversos fatores ambientais estão associados ao desenvolvimento da obesidade, destacando-se 

o sedentarismo. O sedentarismo é um problema de saúde pública mundial devido sua estreita 

relação com o desenvolvimentos de doenças crônicas não transmissíveis (DCNT), como 

obesidade, diabetes, câncer, doenças cardiovasculares e cerebrovasculares (como por exemplo, 

infarto agudo do miocárdio e acidente vascular encefálico). Estima-se que aproximadamente 

27,5% dos adultos e 81% dos adolescentes são sedentários, ou seja, não praticam, ao mínimo, 

150 ou mais minutos/semanais de atividade física moderada a vigorosa (28, 29). 

 
Em contrapartida, o exercício físico é uma das mais importantes estratégias de promoção de 

saúde, prevenção e tratamento de diversas DCNT e vários mecanismos biológicos podem ser 

responsáveis pela redução dos fatores de risco para doenças crônicas e morte prematura 

associada ao exercício físico (30), como redução do peso corporal; aumento da sensibilidade à 

insulina e melhora a tolerância à glicose; diminuição dos níveis de lipoproteína de baixa 

densidade (LDL) e triglicerídeos, prevenindo o processo aterosclerótico; redução da pressão 

arterial e do dano endotelial; minimização do processo inflamatório deflagrado pela obesidade; 

melhora da função cardiorrespiratória; e de aspectos relacionados à saúde mental (31-35). 

 
Sob condições de exercício físico, os músculos e o tecido adiposo branco podem produzir e 

liberar moléculas, enzimas ou peptídeos sinalizadores, denominados citocinas. Essas moléculas 

podem exercer ações parácrinas e endócrinas (36) e têm sido associadas aos efeitos benéficos 

do exercício físico à saúde (37). De fato, essas citocina são plausivelmente necessárias para a 

homeostase de todo o corpo e influencia aspectos funcionais de diferentes tecidos, como o 

cardíaco, neurológico, pancreático, ósseo, intestinal, hepático e placentário (37-40). 

 
No contexto materno/prole, a prática de exercício físico está associado a melhora metabólica. 

Consistentemente, a recente metanálise de ensaios clínicos mostrou que exercícios aeróbicos e 

anaeróbicos durante a gravidez reduzem o risco de obesidade gestacional e diabetes (41). Além 

disso, o exercício físico materno reduz os fatores de risco de macrossomia e disfunção 

metabólica fetal e melhora a capacidade física da prole, tornando-a fisicamente mais ativa e, 

assim, reduzindo o risco de obesidade no início da vida (42, 43). Filhos nascidos de mães 

submetidas a exercício físico têm menor Índice de Massa Corporal (IMC) em comparação com 

mães sedentárias (44, 45). Ademais, consistente com os estudos anteriores relatando os efeitos 

benéficos do exercício físico no desenvolvimento placentário (46, 47). Son et al. reportaram 

que o exercício gestacional melhorou a vascularização placentária e ativou o transporte de 
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nutrientes, protegendo contra o efeito adverso da obesidade materna no desenvolvimento fetal 

(48). 

 
Além dos estudos em humanos, efeitos benéficos semelhantes foram observados em estudos 

com animais (48, 49). Assim, o exercício físico foi capaz de reduzir o ganho de peso corporal 

e melhorar a tolerância à glicose em mães e seus filhos (50, 51). Esses benefícios podem ser 

devidos ao aumento do gasto energético, devido efeitos sobre a termogênese e a função 

oxidativa do músculo esquelético e tecido adiposo marrom da prole (52, 53). Consistentemente, 

outros estudos sugerem que o exercício materno pré e/ou durante a gestação é benéfico para a 

saúde metabólica da prole feminina e masculina, melhorando a tolerância à glicose periférica 

(41, 54). A Figura 2 mostra os benefícios do exercício físico materno/paterno sobre a prole. 

 
 

Figura 2. Efeitos do exercício físico materno e paterno no metabolismo da prole F1. O exercício físico materno 

melhora vários aspectos no metabolismo da prole, como aumento da capacidade cardiorrespiratória, melhora no 

desempenho cognitivo e da homeostase glicêmica e diminuição da adiposidade e peso corporal. Retirado de 

Kusuyama et al. 2020 (41). 
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Neste contexto, diante dos potenciais efeitos benéficos do exercício físico sobre a obesidade 

materna e o desenvolvimento da prole, o presente estudo levanta a seguinte questão norteadora: 

a) a prática de exercício físico aeróbico no período gravídico-lactário em camundongos com 

obesidade pode gerar uma resposta protetora à prole exposta a um ambiente obesogênico? 
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2 OBJETIVOS 

 

 
2.1 Objetivo geral 

 
 

Avaliar os efeitos do exercício físico aeróbico durante o período gravídico-lactário de 

camundongos fêmeas com obesidade sobre parâmetros metabólicos da prole alimentada com 

dieta hiperglicídica. 

 

 
2.2 Objetivos específicos: 

 

 
 

Avaliar os efeitos do exercício físico aeróbico materno sobre: 

 
a) composição corporal e consumo alimentar da prole; 

b) os perfis lipídico e glicêmico das mães e da prole; 

c) parâmetros fetais, como número de filhos, peso e comprimento ao nascer. 
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3 PRODUTOS TÉCNICO-CIENTÍFICOS 

 
 

Artigo 1: Exercício físico materno protege a prole de efeitos deletérios associados ao 

consumo de dieta hiperglicídica, com intenção de submissão ao periódico Molecular 

and Cellular Endocrinology (Fator de impacto: 3,2; Qualis CAPES: A2 na área 

interdisciplinar). 
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3.1 Artigo 1 

 
Exercício físico materno protege a prole de efeitos deletérios associados ao 

consumo de dieta hiperglicídica 

 

 
 

Matheus Felipe Alves1; Diana Matos Silva2; João Marcus Oliveira Andrade1,2,3 

 

 

 

1 Programa de Pós- Graduação em Alimentos e Saúde (PPGAS). Universidade Federal de 

Minas Gerais, Minas Gerais, Brasil. 

2 Programa de Pós-Graduação em Ciências da Saúde (PPGCS). Universidade Estadual de 

Montes Claros, Minas Gerais, Brasil. 

3 Departamento de Enfermagem. Universidade Estadual de Montes Claros, Minas Gerais, 

Brasil. 
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RESUMO 

O sedentarismo no período pré-gestacional e/ou gestacional é um importante fator 

associado ao desenvolvimento da obesidade materna, com importantes repercussões para 

a prole. Assim, o presente estudo tem como objetivo avaliar os efeitos do exercício físico 

em camundongos fêmea no período gravídico-lactário sobre o metabolismo da prole 

adulta alimentada com dieta hiperglicídica. O estudo foi dividido em duas coortes, sendo 

a primeira realizada com 24 camundongos fêmea randomizados em três grupos: i) grupo 

controle (DP), ii) grupo alimentado com dieta hiperglicídica (DHG) e iii) grupo 

alimentado com dieta hiperglicídica + exercício físico aeróbico (DHG+Ex) no período 

gravídico-lactário. A segunda coorte compreendeu o acompanhamento das proles 

advindas dos animais da primeira coorte (n=5 animais machos/grupo). Foram mensurados 

parâmetros corporais e bioquímicos. Nas mães, o exercício físico foi capaz de diminuir o 

peso e a adiposidade corporal, além dos níveis de glicose, colesterol total e LDL-c. Na 

prole, observou menor peso ao nascimento, mantendo a mesma tendência da fase adulta, 

além de diminuição da adiposidade corporal; nos parâmetros bioquímicos foram 

observados menores níveis de glicose, colesterol total e triglicerídeos. Em conjunto, esses 

achados sugerem que o exercício físico no período gravídico-lactário pode favorecer um 

fenótipo metabólico benéfico na prole, mesmo esta estando submetida a um ambiente 

obesogênico. 

 

 
Palavras-chave: Exercício físico. Obesidade materna. Metabolismo. 
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1 INTRODUÇÃO 

 
A obesidade é pelo caracterizada pelo acúmulo de gordura corporal, sendo 

diagnostica pelo Índice de Massa Corporal ≥ 30 Kg/m2 ou pela circunferência abdominal 

> 94 cm e 88 cm em homens e mulheres, respectivamente. É um distúrbio metabólico 

multifatorial, envolvendo fatores ambientais, genéticos e epigenéticos, com crescentes 

taxas de prevalência e estreita relação com o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares, diabetes e câncer (1). De acordo com a Organização Mundial da Saúde, 

quase 39% dos adultos com 18 anos ou mais estavam acima do peso em 2016 e 13% eram 

obesos, incluindo em mulheres em idade reprodutiva (2-4) 

A obesidade materna é caracterizada por alterações no peso corporal pré- 

gestacional ou gestacional, sendo influenciada por diversos fatores ambientais, como 

sedentarismo e dietas hipercalóricas. Está fortemente associada ao aumento do risco de 

desenvolvimento de complicações materno-fetais, como risco de diabetes gestacional, 

doença hipertensiva específica da gravidez, anomalias congênitas, macrossomia, morte 

fetal, cesariana e hemorragia pós-parto (5-7) 

Ademais, tem-se observado importante associação entre a obesidade materna e o 

metabolismo da prole. Um ambiente materno obesogênico, pré-gestacional, gestacional e 

lactário, aumenta o risco de desenvolvimento de obesidade e doenças cardiometabólicas 

na prole na fase adulta, além de levar a um pior desempenho cognitivo e aumento do risco 

de distúrbios do neurodesenvolvimento (8, 9). Evidências apontam que os efeitos causais 

da obesidade materna no desenvolvimento da prole, são mediadas, ainda que em parte, 

por mudanças nos processos epigenéticos, como alterações na metilação do DNA (10, 

11). 
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A adoção de estratégias terapêuticas que minimizem os impactos da obesidade 

materna emerge como um promissor campo de investigação científica. 

O exercício físico é uma das mais importantes estratégias de promoção de saúde, 

modulando beneficamente, diversas respostas corporais, que agem reduzindo o risco de 

desenvolvimento de muitas doenças crônicas (12). É capaz de modular a expressão de 

citocinas pelo músculo esquelético e tecido adiposo branco, diminuindo a deposição de 

gordura hepática, a adiposidade visceral e aumentado a massa muscular, além de 

aumentar a sensibilidade insulínica e reduzir a inflamação sistêmica de baixo grau que é 

associada à obesidade (13). Evidências apontam que intervenções maternas, incluindo 

dieta e exercício físico, podem reduzir a influência metabólica adversa na prole, 

reduzindo o ganho de peso, distúrbios cardiovasculares e melhorando a tolerância à 

glicose (14). 

Assim, o presente estudo teve como objetivo avaliar os efeitos do exercício físico 

durante o período gravídico-lactário, e sua influência sobre o metabolismo da prole 

alimentada com dieta hiperglicídica. 

 

 
2 MATERIAS E MÉTODO 

 

 

 
 

2.1 Desenho do estudo 

 
Consiste em um estudo experimental dividido em duas coortes. A coorte 1 foi 

constituída por 24 camundongos fêmea, primíparas, da linhagem Swiss, com seis semanas 

de vida, divididos em dois grupos, de acordo com o tipo de dieta recebida: i) dieta padrão 
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(DP; n=8 animais) e ii) dieta hiperglicídica (DHG; n=16 animais), durante 14 semanas 

para indução da obesidade. Após esse período, o grupo DHG foi subdividido em dois 

grupos: DHG e DHG + exercício físico aeróbico (DHG+Ex) e todos animais foram 

acasalados na proporção 1 macho / 2 fêmeas. Logo após a identificação do tampão 

mucoso vaginal (sinal de presunção da prenhez), foi iniciado o programa de treinamento, 

estendendo-se pelo período gravídico/lactário, que compreendeu seis semanas (Figura 1). 

Após o desmame, as proles foram randomizadas em novos grupos de estudo, constituindo 

a coorte 2. A coorte 2 foi realizada com 15 camundongos machos de quatro semanas de 

idade, divididos em três grupos (n=5 animais/grupo) → DP, DHG e DHG+Ex, originados 

dos animais da coorte 1. As proles foram acompanhadas por oito semanas e alimentadas 

com dieta hiperglicídica. 

Os grupos foram mantidos em gaiolas (41x34x18 cm; n=4/5 animais por gaiola), 

sob ciclo de luminosidade (claro-escuro) de 12/12 horas (luzes acesas das 7:00 às 19:00) 

a 25±2ºC, umidade relativa do ar de 60±5%, e baixo nível sonoro <40 dB, além de livre 

acesso à dieta e água. No experimento foi usada dieta padrão (grupo DP) composta 65,8% 

de carboidratos, 3,1% de gorduras e 31,1% de proteínas, contendo 4,0 Kcal/g e dieta 

hiperglicídica (DHG) é composta por 45% de leite condensado, 10% de açúcar refinado 

e 45% da dieta padrão; a composição de macronutrientes é de 74,2% de carboidratos, 

5,8% de gorduras e 20% de proteínas, contendo 4,4 Kcal/g; a DHG possui alto teor de 

carboidratos refinados (primariamente sacarose) quando comparada à dieta DP; desse 

modo, tendo importantes propriedades de indução de ganho de gordura corporal e de 

alterações metabólicas (15-17). 
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O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética em Experimentação e Bem-Estar 

Animal (CEEBEA) da Universidade Estadual de Montes Claros, Minas Gerais, Brasil (nº 

203/2021). 

 

 
 

2.2 Mensuração do peso corporal e do consumo alimentar 

 
O peso corporal e o consumo alimentar dos animais foram mensurados duas vezes 

por semana, em dias e horários fixos e previamente definidos (terça-feira e sexta-feira, às 

8:00), usando balança semi-analítica. Para o peso corporal foram registrados os valores 

por animal, em gramas, ao longo de todo o tempo do experimento, bem como as médias 

por grupo em cada dia de mensuração. Em relação ao consumo alimentar em calorias, foi 

obtida a média por grupo, sendo corrigida pelo peso corporal e pelo intervalo de dias 

(consumo alimentar final – consumo alimentar inicial = x; x/animais por gaiola/número 

de dias = y; y/peso corporal médio do grupo no período de avaliação). 

 

 
 

2.3 Protocolo de exercício físico em esteira 

 
O exercício físico aeróbico foi realizado na esteira motorizada adaptada para 

camundongos, com seis baias individuais, modelo SLP 033A (Scienlabor, São Paulo, 

Brasil). Na última semana do período de indução da obesidade, os animais iniciaram o 

procedimento de aclimatação na esteira, em dias alternados, que consistiu de 5 minutos 

de repouso na esteira seguidos por 5 minutos de corrida a velocidade de 5 m/min., e 

inclinação de 5°, sob leve estimulação elétrica (até 0,4 mA) pela grade localizada ao final 

da lona de corrida. A intensidade relativa do treinamento foi dada pela velocidade de 

corrida correspondente a 30% da Vmax (velocidade máxima) alcançada no teste de 
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corrida com velocidade incremental até a fadiga, ocorrido no último dia de semana de 

aclimação. Os animais foram submetidos ao exercício físico durante todo o período 

gravídico-lactário, em dias alternados por 30 minutos, a uma velocidade de 10 m/min. 

 

 
 

2.4 Ultrassonografia do tecido adiposo gonadal 

 
As imagens de ultrassonografia da espessura do tecido adiposo gonadal dos 

camundongos fêmea (mães) foram obtidas na última semana da fase de indução de 

obesidade para comprovar as alterações da adiposidade corporal induzida pela dieta 

hiperglicídica. Os animais foram anestesiados usando Quetamina (100 mg/Kg) e Xilazina 

(30 mg/Kg) (Ceva Santé Animale®, Brazil) via intraperitoneal, e em seguida submetidos 

à tricotomização da região abdominal. Para aquisição das imagens, os animais foram 

posicionados em decúbito dorsal, imobilizados manualmente; usou-se o aparelho 

ultrassonográfico GE LOGIQ e com transdutor de alta frequência L8-18i (GE Healthcare, 

EUA). Todas as imagens foram realizadas no modo de brilho fundamental (modo B), com 

otimização de ganho e as configurações de compensação de ganho de tempo foram 

mantidas constante ao longo do experimento. 

 

 
 

2.4 Teste intraperitoneal de tolerância à glicose e teste de sensibilidade à insulina 

 
O teste intraperitoneal de tolerância à glicose (ipTTG) foi realizado após jejum 

noturno de 12 horas, usando injeção intraperitoneal de glicose hipertônica a 50% 

peso/volume (Samtec®, Brasil) na dose de 2g/Kg de peso corporal. Foram obtidas 

amostras de sangue periférico através de pequeno corte na porção distal da cauda dos 

animais, em um volume estimado em 5-10μL por coleta, nos tempos 0 (basal), 15, 30, 60 
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e 120 minutos após a injeção para mensuração dos níveis de glicose, usando glicosímetro 

Accu-Chek (Roche Diagnostics®, USA). 

O teste intraperitoneal de sensibilidade à insulina (ipTSI) foi realizada pela manhã, 

com os animais em estado alimentado. Os animais receberam insulina 100UI/mL (Insulin 

N®, Novo Nordisk) na dose de 0,75UI/Kg de peso corporal, sendo mensurados os valores 

de glicose nos tempos 0 (basal), 15, 30, 60 e 120 minutos após a injeção. Os 

procedimentos de coleta e análise dos níveis de glicose foram semelhantes aos descritos 

para o ipTTG. 

 

 
 

2.5 Eutanásia e análise da composição corporal 

 
Após jejum noturno de 12 horas, os animais foram anestesiados usando Cloridrato 

de Ketamina 100mg/Kg e Xilazina 30mg/Kg por via intraperitoneal e em seguida, foram 

submetidos à eutanásia pela técnica de decapitação por guilhotina. Imediatamente após o 

sacrifício, foram obtidas amostras de sangue total e realizadas as coletas de tecido adiposo 

branco (epididimal, mesentérico, retroperitoneal e inguinal) e marrom. O índice de 

adiposidade corporal (%) foi calculada a partir da fórmula: ∑ peso dos tecidos epididimal, 

mesentérico e retroperitoneal (g)/peso do animal (g) x 100). O peso do tecido adiposo 

inguinal e marrom foram corrigido pelo peso corporal do animal em gramas: peso do 

tecido adiposo (g)/peso do animal (g). 

 

 
 

2.6 Determinação de parâmetros bioquímicos 

 
O soro foi obtido após centrifugação do sangue total a 3.200 rpm por 10 minutos 

e armazenado a -20ºC até a realização das análises bioquímicas. Foram avaliados níveis 
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de colesterol total, lipoproteína de alta densidade (HDL), triglicerídeos, glicose e insulina 

usando kits específicos (In Vitro Diagnostica®, Brasil) e analisados no aparelho 

Humastar 200 (In Vitro Diagnostica®, Brasil). Os níveis de lipoproteína de alta densidade 

baixa densidade (LDL) foi calculado usada a fórmula proposta por Friedewald (18). 

 

 
 

2.8 Análises estatísticas 

 
Os dados foram expressos em médias±erro padrão da média (SEM) e analisados 

usando o programa estatísticos GraphPad Prism versão 7.0, sendo inicialmente 

submetidos ao teste de normalidade de Kolmogorov-Smirnov. Em seguida, comparações 

múltiplas foram realizadas usando One-way ANOVA teste seguido do pós-teste de 

Turkey. Para as análises dos testes ipGTT e ipIST foi utilizado o teste Two-way ANOVA. 

Consideraram-se significativas as comparações que obtiveram valores de p<0,05. 

 

 
 

3 RESULTADOS 

 
No período de indução de obesidade, foi observado maior ganho de peso corporal 

no grupo DHG (DP: 7,35 ± 1,15 vs. DHG: 17,46 ± 2,26; p=0,0072) acompanhado por 

mais espessura do coxim de tecido adiposo gonadal (DP: 0,66 ± 0,03 vs. DHG: 0,97 ± 

0,03; p<0,0001). Não foi observada diferença estatisticamente significativa para o 

consumo alimentar em Kcal/dia/animal corrigido pelo peso corporal (DP: 0,58 ± 0,02 vs. 

DHG: 0,59 ± 0,02; p=0,77). Assim, mostra-se que a dieta hiperglicídica foi capaz de 

induzir a obesidade nos animais. 

No período gravídico-lactário, os animais submetidos a exercício físico 

apresentaram menor peso corporal em relação ao grupo DHG (DP: 46,42 ± 1,84; DHG: 



27 
 

 

 

56,92 ± 2,99; DHG+Ex: 42,60 ± 1,04; p=0,0003; Figuras 2A-B). Esses achados foram 

 

seguidos por menor adiposidade corporal (DP: 0,05 ± 0,003; DHG: 0,13 ± 0,020; 

DHG+Ex: 0,06 ± 0,009; p=0,0005; Figura 2C) e peso do tecido adiposo ovariano (DP: 

0,034 ± 0,004; DHG: 0,076 ± 0,014; DHG+EX: 0,040 ± 0,008; p=0,013; Figura 2D). Não 

foi observada diferença estatisticamente significativa no consumo alimentar no período 

gravídico-lactário (Figura 3E). 

Os resultados dos perfis glicêmico e lipídico são trazidos na Tabela 1. Observa 

melhora dos níveis séricos no grupo DHG+Ex vs. DHG para glicose de jejum, colesterol 

total e LDL-c. 

Dados de nascimento da prole mostraram não haver diferenças em relação ao 

tamanho da prole (DP: 6,0 ± 0,96; DHG: 7,0 ± 1,01; DHG+Ex: 7,0 ± 0,84; p=0,31) e 

comprimento fetal (DP: 1,94 ± 0,04; DHG: 1,90 ± 0,01; DHG+Ex: 1,82 ± 0,04; p=0,11). 

 

Os fetos originados de mães submetidas a exercício físico apresentaram menor peso em 

relação aos grupos DP e DHG (DP: 1,83 ± 0,05; DHG: 3,03 ± 0,04; DHG+Ex: 1,50 ± 

0,025; p<0,0001). 

Os resultados de análise de composição corporal das proles acompanhadas 

mostraram que os animais oriundos de mães DHG+Ex apresentaram menor peso corporal 

médio em relação ao grupo DP (DP: 48,87 ± 1,56; DHG: 44,46 ± 1,25; DHG+Ex: 41,89; 

p=0,018; Figuras 3A-B). Para a adiposidade corporal e peso do tecido adiposo epididimal 

foram observadas diferenças estatisticamente significativas entre DHG e DHG+Ex 

(Figuras 3D-D). Para o consumo alimentar em Kcal/dia não foram observadas diferenças 

estatisticamente significativas (Figura 3E). 

Para o perfil glicêmico, foi evidenciado melhora da tolerância à glicose e 

sensibilidade insulínica nos animais DHG+Ex em relação ao grupo DHG (Figuras 4A- 
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B). Esses achados foram acompanhados por menores níveis de glicose em jejum entre DP 

e DHG+Ex (Figura 4C). Para os níveis de insulina, não foram observadas diferenças 

estatisticamente significativas (Figura 4D). Os resultados de análise do perfil lipídico 

indicaram diminuição dos níveis de colesterol total e triglicerídeos nos animais originados 

de mães submetidas a exercício físico (Figuras 4E-F). Para os níveis de HDL e LDL-c 

não foram encontradas diferenças estatisticamente significativas entre os grupos (Figuras 

4G-H). 

 

 
 

DISCUSSÃO 

 
A obesidade materna afeta negativamente o desenvolvimento da prole e a saúde 

da mãe imprimindo efeitos metabólicos desfavoráveis. A identificação de estratégias que 

minimizem os efeitos negativos da obesidade emerge como um promissor campo de 

investigação científica. Há muito tempo se reconhece o efeito do exercício físico na 

melhora da saúde metabólica em populações obesas e, na gravidez é reconhecido por ser 

benéfico tanto para a mãe, quanto para a prole em desenvolvimento. No presente estudo 

hipotenizamos que o exercício físico no período gravídico-lactário, em camundongos 

fêmeas com obesidade e submetidos a um ambiente obesogênico, pode reverter os efeitos 

deletérios da obesidade nos parâmetros corporais e metabólicos das mães e sua prole. 

Evidenciamos que o exercício físico foi capaz de reduzir nas mães, o peso e a adiposidade 

corporal. Além de alterar positivamente os perfis glicêmicos e lipídicos (por diminuição 

do Colesterol total e LDL-c); na prole, observou-se menor peso ao nascer, menor 

adiposidade e espessura do tecido adiposo epididimal, melhora da tolerância a glicose e 

sensibilidade a insulina, dos níveis de glicose em jejum e dos parâmetros lipídicos (por 

diminuição do Colesterol total e triglicerídeos). 
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Existe uma extensa literatura sobre os efeitos do exercício físico na gravidez e na 

modulação de parâmetros metabólicos da prole. Em nosso estudo, foram observados 

efeitos sobre o peso e a adiposidade corporal, tanto na mãe quanto nos descendentes. 

Corroborando com nossos achados, Barakat et al demonstrou que o exercício físico 

durante a gestação pode reduzir riscos de ganho de peso materno excessivo e diabetes 

gestacional (19). Em estudo com modelo murino envolvendo obesidade materna e prática 

de exercícios físicos, foi mostrado que essa prática no período gestacional confere 

benefícios sobre a saúde da mãe e seus descendentes atenuando o ganho de peso corporal 

e alterando o metabolismo da glicose (20). Em outro estudo com camundongos, o 

exercício antes e durante a gestação demonstrou melhorar o efeito prejudicial de uma 

dieta hipercalórica materna na mãe e na prole (21). Uma possível explicação para a 

correlação entre a obesidade materna e a prática de exercício físico, pode estar relacionada 

ao aumento da ativação do tecido adiposo marrom e escurecimento do tecido adiposo 

branco, bem como a modulação da homeostase da glicose e mecanismos de sinalização 

de insulina, impondo influências positivas na função metabólica dos descendentes. 

Em relação aos parâmetros associados ao perfil glicêmico, nosso estudo 

evidenciou importantes benefícios do exercício físico sobre o metabolismo da glicose na 

mãe e na prole. Consistente com os nossos achados, Stanford et al. apontou que a prática 

de exercício materno, em modelo murino alimentado com dieta hiperlipídica, melhora a 

homeostase da glicose, a tolerância a glicose e a sensibilidade à insulina (21), por modular 

a absorção da glicose no músculo e no tecido adiposo branco, através do aumento da 

expressão do transportador de glicose tipo 4 (GLUT-4) (22) e por melhorar a biogênese 

mitocondrial. Sendo ratificado por outros estudos (22, 23). Por outro lado, outras 

pesquisas apontaram para o efeito da dieta hiperlipídica e do exercício físico na 

sensibilidade periférica a insulina,  tolerância a glicose e  homeostase energética. A 
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atividade física foi capaz de melhorar os níveis séricos de adiponectina, de favorecer a 

sinalização da insulina (via fosforilação de IRS-1 e Akt), de ativar a via AMPK/ACC e 

por consequência, promover a regulação do metabolismo da glicose e a sensibilidade a 

insulina (24, 25). 

Quanto aos parâmetros lipídicos foi evidenciado que a atividade física induziu 

alterações positivas no metabolismo lipídico na Mãe e na prole. Em estudos realizados 

em humanos e idosos humanos foi observado que o exercício físico favoreceu a regulação 

positiva dos níveis de colesterol total e de LDL (26). Convergente aos nossos achados, 

um estudo realizado com ratas Dawley, alimentadas com dieta de alto teor de sacarose 

(HFHS), observou-se melhora nos níveis de triglicérides, CT, glicemia e peso corporal 

nas mãe exercitadas e na prole, em relação ao grupo sedentário (27). 

Ademais, o estudo de Jun Seok Son et al demonstrou que o exercício físico foi 

capaz de modular a fosforilação da proteína AMPK dependente de AMPc (25). Essa pode 

ser uma possível explicação para a modulação dos parâmetros lipídicos encontrados. A 

regulação positiva da homeostase lipídica, pela ação da atividade física materna, ativa a 

enzima Lipase Hormônio Sensível (LHS), inativa a ação da enzima Acetil-CoA 

carboxilase (ACC), inibe a ação da HMG-CoA redutase (HMGR) e reduz a transcrição 

da proteína de ligação ao elemento de resposta a carboidrato (ChREBP) resultando em 

desfechos positivos nas vias glicolíticas e lipogênicas para a mãe e para a prole (25). 

Nesse estudo, foi ainda observada uma ampla proteção da prole (DHG+Ex), 

advinda de mães alimentadas com dieta hipercalórica e submetidas à prática de exercício 

físico aeróbico. Uma possível explicação para esses resultados, e que não foram 

investigados em nosso estudo, certamente envolve o papel do exercício físico na 

modulação de programação metabólica, via processos epigenéticos. Estudos recentes 
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apontaram o envolvimento das modificações epigenéticas na proteção de vários aspectos 

exercida pelo exercício físico, em especial a disfunção metabólica induzida por dieta 

hipercalórica. Isso sugere que os benefícios do exercício podem ser herdados (28, 29), 

com consequências intergeracionais positivas em termo de saúde. 

Em resumo, o presente estudo abre uma importante perspectiva na compreensão 

do papel do exercício físico no metabolismo materno e da prole, no contexto da 

obesidade. Assim, a prática de exercício físico no período gravídico-lactário pode trazer 

benefícios para saúde materna e, por consequência, imprimir uma programação 

metabólica protetora na prole adulta, mesmo sob um ambiente obesogênico. O presente 

estudo ainda carece de aprofundamento na realização de análises moleculares em tecidos 

vitais, como placenta, músculo esquelético e adiposo branco e marrom. 
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Figura 1. 
 

 

 

 
Figura 1. Linha do tempo do estudo. 
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Figura 2. 
 

 

 
 

 

 
Figura 2. Efeitos do exercício físico sobre a composição corporal e consumo alimentar no período gravídico-lactário. Peso corporal em 

gramas no período gravídico-lactário (A-B), adiposidade visceral corrigida pelo peso corporal (C), peso do tecido adiposo ovariano corrigido pelo 

peso corporal (D), consumo alimentar em Kcal/animal/dia corrigida pelo peso corporal (E). Dados apresentados em médias + erro padrão da média 

(n=8 animais/grupo). Diferenças estatisticamente significativas entre os grupos foram indicadas como *p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001 e 

****p<0,0001. Dados analisados por One-way ANOVA test e pós-teste de Bonferroni. 
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Figura 3. 
 
 

 

Figura 3. Efeitos do exercício físico materno sobre a composição corporal e consumo alimentar da prole. Ganho de peso (A), peso corporal 

médio (B), adiposidade corporal (C), peso do tecido adiposo epididimal corrigido pelo peso corporal (D), consumo alimentar em Kcal/animal/dia 

corrigida pelo peso corporal (E). Dados apresentados em médias + erro padrão da média (n=5 animais/grupo). Diferenças estatisticamente 

significativas entre os grupos foram indicadas como *p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001 e ****p<0,0001. Dados analisados por One-way ANOVA test 

e pós-teste de Bonferroni. 
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Figura 4. 
 

 
 

 

 
Figura 4. Efeitos do exercício físico materno sobre o perfil glicêmico e lipídico da prole. Teste intraperitoneal de tolerância à glicose (A), teste 

intraperitoneal de sensibilidade à insulina (B), glicemia de jejum (C), insulina sérica (D), colesterol total (E), triglicerídeos (F), HDL-c (G), LDL- 

c (H). Dados apresentados em médias + erro padrão da média (n=5 animais/grupo). Diferenças estatisticamente significativas entre os grupos foram 

indicadas como *p<0,05 **p<0,01 ***p<0,001 e ****p<0,0001. Dados analisados por One-way ANOVA test para (C) e (D) e por Two-Way Anova 

test para (A) e (B) e pós-teste de Bonferroni. 
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Tabela 1. Efeitos do exercício físico sobre o perfil glicêmico e lipídico materno. 
 
 

Parâmetros DP DHG DHG+Ex p-valor 

Glicose 86,40 ± 2,24* 119,80 ± 2,95 96,60 ± 3,14$ 0,016 

Insulina 0,80 ± 0,04 0,78 ± 0,04 0,78 ± 0,03 0,908 

Colesterol total 170,20 ± 4,37* 198,20 ± 3,61 171,40 ± 5,43$ 0,001 

Triglicerídeos 67,20 ± 3,68 75,80 ± 3,55 69,00 ± 3,72 0,253 

HDL-c 45,00 ± 2,73 42,00 ± 2,60 52,00 ± 2,96 0,066 

LDL-c 111,8 ± 4,52* 141,00 ± 5,23 105,60 ± 6,61$ 0,001 

 

Dados apresentados em médias + erro padrão da média (n=5 animais/grupo). Diferenças estatisticamente significativas entre os grupos foram 

indicadas como p<0,05 * DP vs. DHG; # DP vs. DHG+Ex; $ DHG vs. DHG+Ex. Dados analisados por One-way ANOVA test) e pós-teste de 

Bonferroni 
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CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 
 

Conclui-se que a prática de exercício físico durante o período gravídico-lactário foi capaz de 

induzir nas mães, diminuição do peso e da adiposidade corporal, além de melhora níveis séricos 

de glicose de jejum, colesterol total e LDL-c. Já na prole, observou-se menor peso ao nascer e 

na fase adulta, além de menor adiposidade corporal; houve ainda, melhora da homeostase 

glicêmico e menores níveis de colesterol total e triglicerídeos. Em conjunto, esses achados 

sugerem que o exercício físico no período gravídico-lactário traz benefícios metabólicos para 

as mães e favorece fenótipo metabólico da prole, mesmo esta estando submetida a um ambiente 

obesogênico. Assim, o estudo abre importantes perspectivas científicas na identificação dos 

efeitos do exercício físico sobre a obesidade materna e seu impacto no metabolismo da prole. 

Estimula-se o desenvolvimento de estudos complementares que envolvam a compreensão dos 

efeitos moleculares do exercício físico em diferentes tecidos corporais, como placenta, glândula 

mamária, tecido adiposo, músculo esquelético e fígado. 
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