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RESUMO 

A síndrome metabólica, também conhecida como síndrome X, é uma condição 
patológica definida pela Organização Mundial da Saúde (OMS) que é caracterizada 
pela presença de obesidade abdominal, resistência à insulina, hipertensão e 
hiperlipidemia. O aumento na prevalência de disfunções metabólicas está ligado a 
fatores genéticos, inatividade física e o consumo crescente de alimentos 
hipercalóricos, notadamente aqueles que contêm adição de açúcares, como sacarose 
e frutose, comuns em alimentos processados e refrigerantes. A ingestão de sacarose 
pelas mães antes e durante a gravidez, assim como durante a lactação, tem efeitos 
prejudiciais sobre o metabolismo de sua prole, embora esses efeitos possam ser 
atenuados com o treinamento de força moderado a intenso. Este estudo investigou o 
impacto do treinamento de força na prole de ratas expostas a uma dieta rica em 
sacarose durante a gestação e lactação, bem como suas implicações na programação 
metabólica. Os resultados revelaram que uma dieta rica em sacarose para as mães 
causou disfunções metabólicas em sua prole do sexo masculino e que o exercício 
físico durante a adolescência não foi suficiente para reverter essas alterações 
metabólicas. Em conjunto, esses achados sugerem que o ambiente metabólico 
prejudicado das ratas que consumiram uma dieta rica em sacarose (DRSF0) teve um 
impacto negativo no perfil morfofuncional da prole DRSF1, levando a alterações 
consistentes com a síndrome metabólica e um aumento na massa de órgãos e tecidos 
(peri)gonadais, que podem estar associados a disfunções reprodutivas nesses 
animais. Além disso, a redução consistente na massa do tecido adiposo 
interescapular, com consequente diminuição na produção de calor, pode estar 
relacionada ao aumento geral da adiposidade em idades posteriores àquelas 
analisadas neste estudo. Notavelmente, a prole DRS-TF1, que consistia nos filhos de 
ratas DRSF0 que realizaram exercícios de força durante a adolescência, apresentou 
uma redução no peso corporal ao final do período de treinamento aos 51 dias de vida, 
quando comparada ao grupo DRSF1 que não realizou o treinamento. No que se refere 
aos impactos metabólicos, o treinamento de força durante a adolescência mostrou-se 
eficaz na reprogramação da homeostase da glicose no grupo DRS-TF1. Nesse 
contexto, é fundamental reconhecer a importância do treinamento de força na 
adolescência como uma estratégia potencialmente eficaz para atenuar os efeitos 
adversos de um ambiente metabólico prejudicial, oferecendo perspectivas 
promissoras para a prevenção e o tratamento de distúrbios metabólicos em jovens. 

 
Palavras-chave: Treinamento de força; reprogramação metabólica; dieta rica em 

sacarose; gestação; lactação; DohaD. 

 

  



 
 

ABSTRACT 

Metabolic syndrome, also known as syndrome X, is a pathological condition defined 
by the World Health Organization (WHO) characterized by the presence of abdominal 
obesity, insulin resistance, hypertension, and hyperlipidemia. The increasing 
prevalence of metabolic disturbances is linked to genetic factors, physical inactivity, 
and the rising consumption of hypercaloric foods, particularly those containing added 
sugars such as sucrose and fructose, commonly found in processed foods and sodas. 
Maternal intake of sucrose before and during pregnancy, as well as during lactation, 
has detrimental effects on the metabolism of their offspring, although these effects can 
be attenuated by moderate to intense strength training. This study investigated the 
impact of resistance training on the offspring of rats exposed to a sucrose-rich diet 
during pregnancy and lactation, as well as its implications on metabolic programming. 
The results revealed that a sucrose-rich diet for mothers caused metabolic 
dysfunctions in their male offspring, and exercise during adolescence was insufficient 
to reverse these metabolic changes. Collectively, these findings suggest that the 
impaired metabolic environment of DRSF0 rats had a negative impact on the 
morphofunctional profile of DRSF1 offspring, leading to changes consistent with 
metabolic syndrome and an increase in (peri)gonadal organs and tissue mass, which 
may be associated with reproductive dysfunctions in these animals. Furthermore, the 
consistent reduction in inter-scapular adipose tissue mass, with consequent decreased 
heat production, may be related to overall adiposity increase at ages beyond those 
analyzed in this study. Remarkably, DRS-TF1 offspring, consisting of the sons of DRSF0 
rats who underwent strength exercises during adolescence, exhibited reduced body 
weight at the end of the training period at 51 days of age when compared to the DRSF1 
group that did not undergo training. Regarding metabolic impacts, strength training 
during adolescence proved effective in reprogramming glucose homeostasis in the 
DRS-TF1 group. In this context, it is essential to recognize the importance of strength 
training in adolescence as a potentially effective strategy to mitigate the adverse 
effects of a harmful metabolic environment, offering promising prospects for the 
prevention and treatment of metabolic disorders in youth. 

 

Keywords: Strength training; metabolic reprogramming; high-sucrose diet; gestation; 

lactation; DohaD. 
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1. Introdução 

A síndrome metabólica (SM) é definida como um conjunto de disfunções 

metabólicas que aumentam os riscos para o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares (DCVs) e diabetes mellitus tipo 2 (DM2), sendo caracterizada pela 

presença de pelo menos três dos seguintes fatores de risco: hiperglicemia, resistência 

à insulina (RI), dislipidemia aterogênica, estado pró-inflamatório e pró-trombótico, 

hipertensão arterial e circunferência abdominal (Alberti et al., 2009). A prevalência da 

SM é difícil de determinar devido a sua complexidade em âmbito mundial. No entanto, 

estimativas apontam que esta condição afeta cerca de um quarto da população ao 

redor do mundo (Fahed et al., 2022). A principal análise dos autores sobre esta 

dificuldade em determinar a prevalência tem relação com o aspecto multifatorial da 

gênese da SM. Destaca-se que vários mecanismos complexos que ainda não foram 

totalmente elucidados podem estar envolvidos. Outro elemento importante, em termos 

de fisiopatologia da SM, é o debate se os elementos que a SM podem formar um 

quadro patogênico comum ou se devem ser observados apenas na formação de 

patologias distintas (Fahed et al., 2022). 

O estresse nutricional durante o desenvolvimento embrionário, fetal e 

neonatal desempenha um papel crucial no risco da prole de desenvolver doenças 

cardiometabólicas na vida adulta (Jahan-Mihan et al., 2015). A exposição a esse 

estresse foi relacionado a doenças como obesidade, DM2 e DCVs (Barker et al., 1993; 

Ravelli et al., 1998; Remacle et al., 2011). Essas observações levaram ao conceito 

das origens desenvolvimentistas da saúde e da doença (DOHaD) - a ideia de que o 

ambiente ao qual estamos expostos durante períodos críticos de desenvolvimento tem 
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um efeito permanente na estrutura e no metabolismo dos nossos tecidos e, 

consequentemente, na nossa saúde a longo prazo (Barker, 2007). Estudos 

epidemiológicos e experimentais ratificaram essa relação entre o impacto de 

perturbações ambientais nas fases críticas do desenvolvimento e o subsequente 

incremento de desordens cardiometabólicas, tais como obesidade, dislipidemia, DM e 

hipertensão (Vickers, 2011; Bay e Vickers, 2016). 

Inicialmente, o conceito DOHaD foi fundamentado na Hipótese do Fenótipo 

Poupador (Thrifty Phenotype Hypothesis), proposta pelos autores Barker e Hales a 

partir de 1992, com consequências da programação metabólica na origem da vida. 

Esta hipótese destaca que as inconsistências nutricionais no período gestacional 

promovem alterações morfofisiológicas de órgãos e tecidos, que se adaptam para a 

sobrevivência do feto naquele estágio e para aquelas condições. Os estudos 

demonstram que mesmo que na vida pós-natal sejam oferecidas condições 

nutricionais adequadas ou uma dieta mais elaborada para ganho de peso, o indivíduo 

ainda manterá maior predisposição para a emergência de condições patológicas. 

Os mecanismos pelos quais um evento no início da vida pode ter um efeito 

permanente na função do tecido, permanecem pouco compreendidos. Porém, os 

processos epigenéticos sugiram como uma possível explicação para esse contexto. 

Como por exemplo, os impactos tardios e transgeracionais da SM e suas 

comorbidades tem sido relacionada a ativação de mecanismos epigenéticos (Şanlı e 

Kabaran, 2019). Os processos epigenéticos que medeiam essa interação são agora 

reconhecidos como incluindo metilação do ácido desoxirribonucleico (DNA), 

modificações covalentes das caudas das histonas (incluindo acetilação e metilação) e 
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os efeitos dos ácido ribonucleico (RNAs) não codificantes (como microRNAs e RNAs 

não codificadores) (Kereliuk, S. M. et al., 2017).  

Evidências descritas na literatura têm demonstrado a importância do 

exercício físico como estratégia não farmacológica para a prevenção e tratamento 

várias doenças. A prática de exercícios aprimora o controle das vias metabólicas, 

abrangendo a sinalização de insulina, metabolismo da glicose, carboidratos e ácidos 

graxos. A adequada regulação desses processos está associada à redução da 

inflamação, RI, obesidade e DM (Warburton e Bredin, 2017). Além disso, a prática de 

atividades físicas e exercícios melhora a circulação sanguínea, pressão arterial e 

função respiratória. Notavelmente, essas atividades influenciam positivamente o 

microbioma e o metabolismo de nutrientes essenciais. Além disso, a prática regular 

de exercícios aprimora a densidade óssea e pode prevenir a osteoporose. Os 

benefícios do sono promovidos pelo exercício englobam modificações na temperatura 

central do corpo, redução da inflamação, liberação de neurotransmissores, regulação 

da melatonina e aumento da produção de hormônio do crescimento e Fator 

neurotrófico derivado do cérebro (BDNF) (Chow et al., 2022; Santiago e Potashkin, 

2023). 

A partir destes conceitos, este trabalho buscou descrever o impacto da 

composição de macronutrientes da dieta materna durante a perigestação afeta a prole 

e como o treinamento de força pode reprogramar um mal prognóstico metabólico. 

Objetiva-se demonstrar que as estratégias de prevenção de doenças e as terapias 

que reduzem a incidência crescente de doenças metabólicas possuem uma eficácia 

no período da adolescência e na vida adulta. Diante disso, testou-se a hipótese de 

que o treinamento resistido durante a adolescência da prole de ratas Wistar expostas 
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a uma dieta rica em sacarose durante a atenua o mal prognóstico metabólico na vida 

adulta. 

Desta forma, a organização dos capítulos desta tese, apresentam desde o 

referencial teórico sobre as síndromes metabólicas, perpassando pelos conceitos 

DOHaD e de estresse nutricional, para destacar como as dietas ricas em açúcares de 

adição podem impactar, através do princípio epigenético em humanos. Na segunda 

parte, destaca-se a organização metodológica para a realização do estudo, 

perpassando pelos trâmites com o Comitê de Ética em Pesquisa e os procedimentos 

experimentais, bem como de análise dos resultados. Por fim, apresenta-se os 

resultados da pesquisa laboratorial e as evidências sobre como o treinamento 

resistido impacta na programação metabólica. 
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2. Referencial teórico 

 

2.1. Conceito DOHaD: Origens Desenvolvimentistas da Saúde e Doença  

As doenças crônicas não transmissíveis (DCNTs) são o principal problema de 

saúde pública nos países ocidentais, sendo responsáveis por ceifar a vida de 41 

milhões de indivíduos anualmente, o que equivale a 74% de todas as fatalidades no 

cenário global. Anualmente, observamos que 17 milhões de pessoas encontram a 

morte precoce devido a essas doenças, antes mesmo de atingirem a marca dos 70 

anos. O que torna essa situação ainda mais preocupante é o fato de que 86% dessas 

mortes prematuras ocorrem em nações de baixa e média renda (Organization, 2023). 

Recentemente, a última pesquisa da Organização Mundial da Saúde, realizada 

no período de 2000 a 2019, aponta um aumento alarmante no número de óbitos 

causados por DCNTs. Essas doenças agora ocupam sete das dez principais causas 

de morte em escala global (Organization, 2023). No contexto brasileiro, o DM2 emerge 

como um sério problema, sendo associada a 20,22% dos óbitos (Oliveira et al., 2020).  

Há evidências de que essas DCNT se originam no útero. Acredita-se que a 

desnutrição do feto durante períodos críticos de desenvolvimento levaria a adaptações 

na estrutura e nos aspectos fisiológicos fetal, aumentando assim o risco de doenças 

na vida adulta. Os estudos de (Ong e Souza, 2022) destacam que os princípios do 

DOHaD, a serem destacados a seguir, ganharam maior destaque quando a 

Organização das Nações Unidas (ONU) em 2010 lançou um programa de intitulado 

“mil dias”, cujo foco seriam os investimentos para reduzir a obesidade, a desnutrição 

(consideradas ofensas à nutrição) além das doenças crônicas não transmissíveis nas 
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gestantes e crianças de até 2 anos, o que contando com a gestação incluem os mil 

primeiros dias.  

O documento da ONU estipulou para a saúde e nutrição das gestantes e 

crianças, entre outras metas até 2030, uma redução de 40% do número de crianças 

menores de 5 anos com desnutrição crônica, 50% das mulheres com anemia em idade 

reprodutiva, 30% no baixo peso ao nascer, além de impedir o aumento do número 

crianças com sobrepeso, destacando sobretudo a importância do aleitamento materno 

exclusivo até 6 meses (Ong e Souza, 2022). 

O histórico das descobertas destes princípios epigenéticos se relacionam com 

as pesquisas decorrentes de um verdadeiro desastre histórico, a fome holandesa, mas 

que permitiu uma oportunidade única para estudar os efeitos de um insulto na 

gestação humana. Ravelli et al. (1976) ao estudarem uma população de 300.000 

homens de 19 anos, em um estudo de coorte, examinados em indução militar, filhos 

de mulheres expostas a “fome holandesa” durante o período de 1944-1945 (período 

de grande escassez alimentar ocorrido durante o cerco da Holanda pela Alemanha, 

na Segunda Guerra Mundial), constataram que, dependendo do período gestacional 

de exposição à fome e desnutrição materna, esses indivíduos, na vida adulta, 

apresentavam padrões diferentes de composição corporal. Quando estes eram 

expostos à desnutrição materna durante o último trimestre da gestação e primeiros 

meses de vida, apresentavam uma baixa incidência de obesidade. 

 Em contrapartida, se a desnutrição materna ocorresse na primeira metade da 

gestação, a incidência de obesidade aumentava significativamente nos indivíduos, 

demonstrando a importância que os primeiros meses possuem na gestação, sendo 
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um período crítico de desenvolvimento para a celularidade do tecido adiposo (Ravelli 

et al., 1976).  

Essa hipótese foi sendo moldada com o passar do tempo, focalizando nos 

fatores ambientais. Trazendo-a para a realidade do ambiente intrauterino, ela propõe 

que, em condições limitadas de nutrientes, o feto faça alterações adaptativas que 

retardam seu crescimento e que resultam em RI na mãe, para que não haja 

competição mãe-feto pela glicose circulante. Isso permitiria uma vantagem adicional 

de sobrevivência para este feto, em tempo suficiente para se desenvolver nesse 

ambiente intrauterino adverso, otimizando o uso dos suprimentos energéticos 

reduzidos (Hales e Barker, 2001).  

Assim, em 1989, Barker et al. (1989) desenvolveram a hipótese de que 

condições de interferência durante a vida intrauterina e a infância aumentavam o risco 

de doenças cardiovasculares nos indivíduos quando adultos. Para testá-la, em seu 

estudo de coorte realizado no Reino Unido correlacionaram o peso ao nascer de 

bebês, as condições ambientais e diferenças geográficas durante a infância, com a 

saúde cardiovascular destes indivíduos quando tinham 10 anos e quando adultos, 

avaliando a relação do baixo peso ao nascer e o desenvolvimento da obesidade na 

vida adulta.  

Constataram que as diferenças geográficas na altura das mães que tiveram 

bebês e as diferenças nas taxas de pulso de seus filhos aos 10 anos de idade 

sugeriam que as diferenças no ambiente intrauterino influenciam na pressão arterial 

durante a vida adulta (Barker et al., 1989). Esta mesma coorte de Hertfordshire, 

também foi usada para estabelecer uma ligação entre peso ao nascer e intolerância à 

glicose e RI. Os pesquisadores observaram que os indivíduos que eram menores ao 
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nascer tinham um risco seis vezes maior de sofrer de DM2 do que aqueles que eram 

mais pesados ao nascer e também manifestou um risco aumentado de apresentar 

características da síndrome metabólica (Hales et al., 1991). 

Agora conhecido como Origens Desenvolvimentistas da Saúde e Doença (do 

inglês Developmental Origins of Health and Diseases - DOHaD), este conceito 

investiga como modificações pontuais ocorridas de forma precoce em organismos em 

processo de desenvolvimento podem resultar em respostas adaptativas e ajustes 

inadequados nos sistemas homeostáticos na vida pós-natal, acarretando em 

alterações metabólicas tardias ou contribuindo para um risco aumentado de doenças 

crônicas e/ou problemas translacionais entre gerações (Jazwiec, Patrycja A e 

Sloboda, Deborah M, 2019). 

Uma vez que o organismo em desenvolvimento é plástico, esses insultos tidos 

em períodos cruciais no início da vida (sobretudo intrauterino) influenciam na 

regulação da expressão gênica e das vias de sinalização celular, tornando-o sensível 

e adaptável a estímulos ambientais, resultando em “compensações biológicas” 

(Jazwiec, P. A. e Sloboda, D. M., 2019). Esta plasticidade é mais prevalente durante 

as principais janelas de desenvolvimento, que são a gestação (período que as células 

somáticas e as células germinativas estão se proliferando e diferenciando para 

formação de órgãos e sistemas), primeira infância (período de desenvolvimento 

neuropsicomotor e crescimento) e a puberdade (período de maturação das 

características sexuais secundárias) (Gluckman et al., 2005).  

Os sinais transmitidos da mãe para o feto em desenvolvimento (pincipalmente 

entre os mamíferos) são usados como respostas homeostáticas de vantagem 

imediata de sobrevivência (sobretudo a homeostase metabólica e reprodutiva) para 
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uma máxima adaptação e aptidão na vida pós-natal. Além desta, a resposta preditiva 

também é induzida na expectativa de futuras adaptações vantajosas, mas não 

necessariamente são tidas como imediatas. O fato é que, quando há algum 

descompasso entre o ambiente pré-natal de desenvolvimento e predito pós-natal 

futuro, essas adaptações antes vistas como vantajosas podem afetar negativamente 

a saúde e resultar em aumento do risco de doenças (Gluckman e Hanson, 2004).  

Os tipos de insultos, que podem afetar a plasticidade do desenvolvimento e as 

respostas preditivas adaptativas dos indivíduos, podem agir através de determinados 

mecanismos. O primeiro deles é a mudança epigenética na expressão gênica, a partir 

de metilações e acetilações que conferem mudanças adaptativas para os indivíduos. 

O segundo mecanismo envolve processos homeostáticos alterados, como estresse 

do retículo endoplasmático. Já o terceiro mecanismo envolve a diferenciação tecidual 

alterada de células somáticas e/ou germinativas (Gluckman e Hanson, 2004).  

Estas células germinativas dão origem a alterações nos vários sistemas e 

órgãos dos indivíduos, além da atuação no controle do desenvolvimento e da função 

reprodutiva, o que resulta na transmissão de características adquiridas aos seus 

descendentes e para muitas gerações posteriores. Além desses mecanismos, muitos 

tipos de insultos nutricionais, incluindo restrição calórica, excesso de macronutrientes 

e insuficiências de micronutrientes, têm demonstrado induzir adaptações precoces 

que produzem disfunções metabólicas e reprodutivas a longo prazo, levando ao 

desenvolvimento de doenças crônicas na vida adulta (Jazwiec, Patrycja A e Sloboda, 

Deborah M, 2019). 
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2.2. Programação metabólica como fator para o desenvolvimento de 

alterações metabólicas 

A programação fetal ocorre quando o ambiente ideal em que o feto cresce é 

interrompido por algum insulto, especialmente durante períodos críticos de 

desenvolvimento de órgãos essenciais. Parece ser um mecanismo importante que 

permite ao novo organismo manter a homeostase em condições inadequadas. 

Quando ocorrem mudanças, o fenótipo se torna permanente e pode determinar o 

início de futuros problemas de saúde (Marciniak et al., 2017). 

Lucas (1994) utilizou o termo programação para definir esses eventos ocorridos 

na vida precoce e que exercem efeitos em logo prazo. Tantos os insultos de restrição 

calórica e baixo peso ao nascer, como um ganho excessivo de peso da mãe, 

acompanhados de ganho de peso excessivo na adolescência estão associados a 

diversas alterações metabólicas como obesidade, RI, cardiopatias e hipertensão. 

Observou-se em um estudo de coorte com 1546 pares de mãe-bebê que receberam 

cuidados pré-natais regulares que, nas mães, a glicemia em jejum não está associada 

ao aumento das concentrações de lipídeos na gestação, porém esses parâmetros 

podem influenciar no crescimento fetal (Liu et al., 2016).   

Diversos fatores, dentre eles, os ambientais, genéticos, nutricionais, podem 

causar alterações epigenéticas, principalmente nos períodos de maior plasticidade 

neural como a gestação, infância e adolescência, chamadas de “janelas metabólicas 

para o desenvolvimento (Barker, 1998). Insultos nesses períodos críticos que resultam 

na programação metabólica desse indivíduo podem desencadear desordens 

fisiológicas, levando ao desenvolvimento de comorbidades associadas à obesidade, 
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como a síndrome metabólica e doenças cardiovasculares (Figura 1) (Barker et al., 

1989; Barker et al., 1993). 

 As alterações no aporte de nutrientes para o feto e neonato podem gerar 

impactos na programação metabólica a longo prazo nestes indivíduos. A subnutrição 

materna está associada com a restrição de crescimento intrauterino do feto e, 

também, com o aumento da adiposidade durante a vida adulta. Já a obesidade 

materna, ambiente em que o feto está submetido a um grande aporte de nutrientes, 

pode trazer o crescimento acelerado do feto e do neonato e gera uma predisposição 

à obesidade na prole (Terra et al., 2020) 

 

 

Tem sido sugerido que a vulnerabilidade fetal a um ambiente intrauterino 

adverso pode se manifestar como alterações invariáveis do feto em desenvolvimento, 

concebivelmente envolvendo fisiologia tecidual modificada, secreção de hormônios. 

Os mecanismos moleculares responsáveis por este processo são em sua maioria 

Figura 1 - Possíveis fatores pré-concepcionais e saúde materna/ placentária que podem influenciar o 
tamanho do nascimento e impacto na saúde do adulto a longo prazo que contribuem para as origens 
do desenvolvimento de doenças metabólicas. Fonte: adaptada de Hoffman et al. (2021) 
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hipotéticos, mas é improvável que sejam condicionados pela sequência do DNA. A 

alteração epigenética permanente apareceu como um candidato chave para as 

alterações moleculares provocadas pelo ambiente responsáveis pela programação 

fetal (Marciniak et al., 2017). A prole de ratas Wistar obesas, que foram submetidas à 

uma dieta obesogênica, tiveram um envelhecimento metabólico precoce quando 

comparado com a prole de ratas não obesas, tal alteração foi observada de forma 

dependente do sexo e resulta do estresse oxidativo, mudanças hormonais e 

funcionais, assim como do aumento de índices metabólicos como a insulina, RI, 

leptina, acúmulo maior de gordura, aumento de peso, triglicerídeos e acumulação de 

gordura hepática (Rodríguez‐González et al., 2019). 

 A obesidade materna durante a gestação e lactação tem efeitos duradouros 

na resposta hiperplástica e hipertrófica do tecido adiposo visceral da prole de 

camundongos obesas, observando-se uma maior hipertrofia de adipócitos, sugerindo 

que a obesidade materna pode promover um aumento na deposição de lipídios nos 

adipócitos na prole de mães obesas (Saullo et al., 2022). Observou-se em um estudo 

que as mudanças histológicas, bioquímicas e de expressão genética relacionadas à 

doença hepática gordurosa não alcoólica (DHGNA) foi maior na prole masculina de 

mães obesas do que na feminina. Portanto, a dieta obesogênica em animais prenhas 

causa uma programação para o desenvolvimento de DHGNA em prole masculina, 

efeito bem maior do que na prole feminina, isso se deve aos possíveis efeitos 

agravantes de DHGNA causadas pelos hormônios andrógenos, enquanto que os 

hormônios estrógenos tem efeito protetivo nestas condições, também foram 

observados níveis reduzidos de testosterona sérica na prole masculina de mães 
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obesas e níveis aumentados de estrogênio na prole feminina (Lomas‐Soria et al., 

2018).  

A adiposidade visceral tem se mostrado o gatilho que ativa a maioria das vias 

da SM. Em indivíduos em sobrepeso e obesidade que apresentam tecido adiposo 

visceral (TAV) hipertrofiado apresentam alterações na modulação hormonal, 

imunológica e capacidade endócrina desse tecido. Além disso, o TAV é a principal 

fonte na síntese de ácidos graxos livres (AGLs), inicialmente para o fígado e depois 

para a grande circulação.  Aumento significativo de adiposidade visceral é fonte crucial 

para síntese de citocinas inflamatórias que irão resultar no aumento do estresse 

oxidativo e RI em outros tecidos, descritos na Figura 2 (Bovolini et al., 2021). 

 

Figura 2 - Fisiopatologia da SM. Fonte: adaptado de Bovolini et al. (2021) 
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O aumento da prevalência de alterações metabólicas está associado a fatores 

genéticos, e não genéticos, como o sedentarismo e o aumento do consumo de 

alimentos hipercalóricos, constituídos, por exemplo, por açúcares de adição, 

principalmente sacarose e frutose, comumente utilizados como edulcorantes em 

alimentos processados e refrigerantes (Tappy e Lê, 2010). O aumento exponencial do 

consumo de açúcares de adição está correlacionado ao crescimento epidêmico da 

SM, levando ao aumento de outras  morbidades e impactando negativamente a 

expectativa de vida (Bray et al., 2004).  

 

2.3. Transição nutricional  

O modelo de transição nutricional foi proposto na década de 1990 para explicar 

as significativas alterações nas dietas e nos padrões de atividade humana (Popkin e 

Ng, 2022). Este fenômeno global que envolve o aumento da disponibilidade de 

alimentos processados e ricos em calorias, juntamente com a diminuição da atividade 

física resultou em mudanças nos padrões alimentares e no aumento da obesidade e 

doenças relacionadas, como DM2 e DCVs (Sievert et al., 2019).Essas mudanças têm 

impacto nos resultados nutricionais, afetando tanto o tamanho quanto a composição 

corporal. Observa-se uma convergência global em direção a dietas ricas em gordura 

saturada, sódio, açúcar e carboidratos refinados, ao mesmo tempo em que são pobres 

em fibras e outros componentes naturais essenciais. Esse padrão alimentar é 

comumente conhecido como "dieta ocidental", amplamente adotado por uma grande 

proporção da população dos Estados Unidos, Reino Unido e países europeus. 

Em países de baixa e média renda, a falta de regulamentação adequada sobre 

a venda e marketing de alimentos processados influencia a disponibilidade desses 
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produtos (Sievert et al., 2019). Alimentos como refrigerantes, doces e biscoitos, ricos 

em açúcares e carboidratos simples, são amplamente disponíveis e de baixo custo, 

tornando-se uma fonte rápida de energia em áreas com limitações nutricionais. O 

marketing agressivo desses alimentos, especialmente voltado para crianças, contribui 

para o aumento do consumo de açúcares adicionados (Taillie et al., 2019).  

A introdução de cadeias de fast-food e a adoção de hábitos alimentares 

ocidentalizados são fatores significativos para o aumento da obesidade em muitos 

países. As refeições de fast-food têm alto teor calórico, gorduras saturadas, açúcares 

e sódio, além de serem servidas em porções grandes. Essas características 

contribuem para o ganho de peso e desenvolvimento de obesidade, aumentando o 

risco de condições como DM, doenças cardiovasculares e câncer (Popkin e Ng, 2022).  

Ainda que a prevalência da obesidade seja mais frequente em nações 

desenvolvidas, os padrões alimentares ocidentalizados estão gradativamente se 

difundindo em países em desenvolvimento, devido aos processos de urbanização e 

globalização. Essa disseminação está propensa a resultar em um aumento da 

obesidade e da SM nessas regiões. O consumo exacerbado de açúcares de adição 

emerge como o principal contribuinte para a elevada prevalência de obesidade e 

síndrome metabólica nos países industrializados (Malik e Hu, 2022). 

A frutose é um tipo de açúcar encontrado naturalmente em frutas, bem como 

em alimentos processados que contêm xarope de milho rico em frutose. O 

metabolismo da frutose ocorre principalmente no fígado, embora também possa ser 

metabolizada em outros tecidos metabólicos, como o intestino delgado, rins e cérebro. 

No lúmen do intestino, a sacarose é hidrolisada pela sacarase em glicose e frutose. A 
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frutose é rapidamente captada para o fígado (via GLUT-2) e, de forma independente 

da insulina, estimula fatores lipogênicos e a síntese novamente de lipídeos, levando 

ao acúmulo de triglicerídeos hepáticos e exportação de Lipoproteína de densidade 

muito baixa (VLDL) (Hannou et al., 2018). No fígado, a frutose é rapidamente 

convertida em frutose-1-fosfato por meio da enzima frutoquinase. Em seguida, o 

frutose-1-fosfato é convertido em gliceraldeído-3-fosfato e di-hidroxiacetona fosfato, 

intermediários importantes nas vias metabólicas do metabolismo da glicose (Hannou 

et al., 2018). 

O consumo excessivo de frutose pode ter várias consequências negativas para 

a saúde. O excesso de frutose pode levar à produção de ácidos graxos livres e 

triglicerídeos, resultando em um acúmulo de gordura no fígado, o que pode levar à 

inflamação e danos ao órgão a longo prazo. Além disso, o consumo excessivo de 

frutose pode levar ao aumento dos níveis de triglicerídeos no sangue, o que está 

associado a um maior risco de doenças cardiovasculares. A frutose também pode 

contribuir para a RI, interferindo na regulação normal do açúcar no sangue e 

aumentando o risco de desenvolvimento de DM2 (Hannou et al., 2018). 

Outras consequências do consumo excessivo de frutose incluem o aumento da 

produção de ácido úrico, que pode levar à gota, e o aumento da produção de 

moléculas pró-inflamatórias, contribuindo para processos inflamatórios crônicos no 

organismo. Adicionalmente a frutose também está relacionada à sobrecarga 

mitocondrial e estresse oxidativo. Por outro lado, a glicose quando mantida em altas 

concentrações, desencadeia os mesmos desfechos da frutose, além de estimular 

secreção de insulina, causando hiperinsulinemia, glicotoxicidade e RI (Tappy e Lê, 

2010). Nosso grupo de pesquisa demonstrou que o consumo de uma dieta rica em 
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sacarose leva ao desenvolvimento de distúrbios metabólicos, tais como obesidade, 

dislipidemias e RI, com consequente instauração de SM (Flister et al., 2018).  

 

2.4. Influência do estresse nutricional com dietas ricas em açúcares de 

adição 

Estudos epidemiológicos relatam uma ligação entre o consumo de alimentos e 

bebidas que são adoçados com açúcares e o aumento da incidência de obesidade, 

DM2 e SM no mundo (Kereliuk, S. M. et al., 2017).  

 Recentemente, uma atenção crescente tem sido dada à influência dos 

carboidratos no desenvolvimento de doenças metabólicas. Isso inclui açúcares e 

adoçantes adicionados durante a alimentação e durante o processo de produção de 

alimentos, como açúcar branco ou marrom, xarope de milho, xarope de frutose, mel, 

melaço, dextrose cristalina, xarope de bordo, sacarose, glicose, maltose, lactose ou 

açúcar invertido (Czerwonogrodzka-Senczyna et al., 2019).  

Há evidências de que os níveis excessivos desses macronutrientes na dieta 

materna pode contribuir para a hiperglicemia durante o desenvolvimento fetal e está 

associada a um aumento prevalência de DM2 na idade adulta (Kereliuk, Stephanie M. 

et al., 2017). Dessa forma, os padrões nutricionais maternos, ou outros fatores como 

diabetes mellitus gestacional, excesso de ganho de peso durante a gestação, 

tabagismo ou fatores endócrinos, entre outros, podem exercer impacto sobre o 

crescimento, a composição corporal e a adiposidade do neonato ao nascer, na 

infância e adolescência, programando, portanto, a saúde na vida adulta (Puche-

Juarez et al., 2023). 

A SM está associada à supernutrição materna e seus efeitos epigenéticos. O 

aumento de peso corporal na prole é especialmente influenciado pela adição de 
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frutose e sacarose durante os períodos de gestação e lactação. Ondřej (2021) sugere 

que um mecanismo epigenético relacionado a uma hipersecreção precoce de insulina 

na prole pode desempenhar um papel importante no desenvolvimento da obesidade 

(Figura 3). Vale destacar que o estudo utilizou ratos Wistar, o mesmo desta tese, 

comprovando que estes estão sujeitos aos efeitos negativos da programação 

metabólica. Já os autores Moholdt e Hawley (2020) destacam num tópico sobre o 

metabolismo materno e a saúde da prole, que a exposição ao DM gestacional, acaba 

por programar o risco futuro que a prole terá em relação a obesidade, DM2 etc. Esta 

relação está focada no estilo de vida materno incluindo práticas dietéticas 

desfavoráveis combinadas com atividade física insuficiente, contribuindo para uma 

“assinatura epigenética” fetal que induz a um risco elevado para as doenças crônicas 

não transmissíveis. 

 

 

Figura 3 - Obesidade materna e excesso de alimentação nas origens das mudanças epigenéticas 
que levam à predisposição geracional à obesidade. Fonte: adaptada de Blasi (2020). 
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A prevalência de mulheres obesas em idade reprodutiva tem aumentado no 

mundo e, consequentemente, os filhos destas mães estão com risco elevado de 

manifestar sobrepeso ou obesidade na vida adulta. As modificações que estão 

envolvidas, nesta relação epigenética, afetam a metilação do DNA, as modificações 

de histonas e os MicroRNAs (miRNAs), que são capazes de regular a expressão 

genica através de repressão ou degradação na tradução de certas moléculas de RNA 

mensageiro (Şanlı e Kabaran, 2019). 

Embora muitas pesquisas e discussões estejam ocorrendo com relação ao 

impacto dos açúcares de adição no metabolismo de adultos, existem poucos dados 

sobre o impacto e possíveis efeitos a longo prazo da alta exposição à frutose/ 

sacarose durante a gestação, a lactação e a infância e suas consequências na prole. 

Pesquisas emergentes sugerem que o consumo destes açúcares tanto pela mãe na 

gestação quanto pelo filho nos estágios iniciais da vida leva à disfunção metabólica 

persistente (Bellastella et al., 2019).  

A ingestão dietética de açúcares é derivada de várias fontes naturais e artificiais 

e mulheres grávidas são expostas aos mesmos alimentos e bebidas adoçadas 

artificialmente que a população geral não grávida. A ingestão de frutas e vegetais 

frescos durante a gravidez tem diversos efeitos benéficos para a saúde das mães e 

dos bebês (Lundeen et al., 2020).  

Em um estudo de coorte clínico realizado pelo Instituto Norueguês de Saúde 

Pública demostro que a ingestão de alimentos ricos em açúcares naturais, como frutas 

frescas e secas, e vegetais está associada a diminuição do risco de pré-eclâmpsia em 

mulheres grávidas nulíparas (Brantsaeter et al., 2009; Borgen et al., 2012). Entretanto, 

quando expostas a bebidas adoçadas artificialmente ricas em frutose e bebidas 
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açucaradas e não de frutas naturais, a maioria das mulheres grávidas tinham 

preferências por esses alimentos. No mesmo estudo observou-se um aumento de 

14% no consumo de açúcares de adição após o parto (George et al., 2005).  

Estudos mais recentes, sobre a nutrição das mulheres grávidas e lactantes nos 

Estados Unidos apontam para uma baixa ingestão de vitaminais e minerais 

essenciais, além de um índice de 50% de sobrepeso ou obesidade em mulheres de 

20 a 44 anos (Esquivel, 2021). Ressaltam a necessidade de políticas públicas que 

favoreçam estas pessoas alcançarem um peso saudável, sob o risco de 

desenvolvimento de hipertensão, diabetes gestacional e, também, de parto cesáreo. 

As repercussões em seus filhos também são descritas, principalmente a obesidade e 

a SM. Esquivel (2021) ainda aponta que órgãos do governo elaboraram diretrizes 

dietéticas que incluem maior consumo de frutas, verduras, legumes e grãos, sendo 

indicado o menor consumo possível de carne processada, alimentos industrializados 

ricos em gordura saturada e colesterol, além das bebidas com adição de açúcar. 

Destacou-se que a diversidade na dieta durante a gravidez e lactação impacta numa 

redução nas alergias, tanto das mães, quanto dos das crianças. 

 

2.5. Treinamento físico como estratégia para modulação de composição 

corporal  

A obesidade e a hipertensão têm alto risco de eventos coronarianos, e o 

treinamento físico regular tem sido promovido para reduzir os fatores de risco 

cardiovascular, melhorando o estilo de vida e apresentando efeitos anti-inflamatórios 

(Stefani e Galanti, 2017). As diretrizes de atividade física para gerenciamento da 

obesidade e hipertensão incluem a recomendação de 150 a 300 minutos por semana 

de atividade moderada ou vigorosa, com maior volume para perda de peso, além do 
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treinamento de força duas vezes por semana para benefícios adicionais na pressão 

arterial e metabolismo (Gluchowski et al., 2022). 

O treinamento de força, também conhecido como treinamento resistido ou 

treinamento com pesos, envolve a realização de exercícios que visam fortalecer e 

desenvolver os músculos. Esse tipo de treinamento geralmente utiliza pesos, 

máquinas, faixas elásticas ou o próprio peso corporal como resistência (Moesgaard et 

al., 2022). No treinamento de força, diferentes tipos de fibras musculares são 

recrutados para executar o movimento, e cada uma delas tem sua função específica. 

Existem três tipos principais de fibras musculares: tipo I (fibras de contração lenta), 

tipo IIa (fibras de contração rápida e resistência intermediária) e tipo IIb (fibras de 

contração rápida e baixa resistência). Durante o treinamento de força, as fibras 

musculares tipo IIa e tipo IIb são mais recrutadas do que as fibras tipo I, devido à 

natureza das atividades que envolvem esse tipo de treinamento. Essas fibras têm 

maior potencial para o crescimento muscular e para a melhora da força e da potência 

(Lundberg et al., 2022) 

O treinamento de força oferece uma série de benefícios para a saúde. Ele é 

especialmente eficaz na construção e preservação da massa muscular. Ao realizar 

exercícios de resistência, ocorrem microlesões nos músculos, o que estimula o corpo 

a reparar e fortalecer essas estruturas musculares. Isso resulta em um aumento da 

força muscular, da resistência e da capacidade funcional. Além disso, o treinamento 

de força desempenha um papel fundamental na melhoria da composição corporal 

(Maestroni et al., 2020). O aumento da massa muscular resultante desse tipo de 

treinamento ajuda a aumentar o metabolismo basal, o que significa maior gasto 

calórico. Isso pode auxiliar no controle do peso corporal e na prevenção do acúmulo 
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excessivo de gordura. O treinamento de força pode ter efeitos benéficos na ação da 

insulina e na sensibilidade à insulina em indivíduos obesos. Durante o treinamento de 

força, ocorrem adaptações no metabolismo muscular que podem melhorar a resposta 

à insulina, através da maior expressão de GLUT4 e consequentemente aumentando 

a captação de glicose pelas células musculares, mesmo na presença de RI, 

promovendo uma melhor utilização da glicose como fonte de energia (Maestroni et al., 

2020) 

Quanto ao perfil inflamatório, a obesidade está associada a um estado crônico 

de inflamação de baixo grau no organismo. O tecido adiposo em excesso produz 

substâncias inflamatórias, como citocinas pró-inflamatórias, que contribuem para o 

desenvolvimento de complicações metabólicas e doenças relacionadas à obesidade. 

O treinamento de força tem demonstrado efeitos positivos na atenuação desse perfil 

inflamatório em pacientes obesos. Nesta modalidade, ocorrem modulações nas vias 

inflamatórias, reduzindo a produção de citocinas pró-inflamatórias e aumentando a 

liberação de substâncias anti-inflamatórias. Essa redução do estado inflamatório 

contribui para a melhoria da saúde metabólica, diminuindo o risco de desenvolvimento 

de doenças associadas à obesidade, como DM2 e DCVs (Nono Nankam et al., 2020). 

O consumo materno de uma dieta hipercalórica está relacionado à diminuição 

do desempenho no exercício e da eficiência do treinamento na prole. Especulamos 

que isso possa ocorrer devido ao suprimento insuficiente de energia muscular durante 

o treinamento prolongado. Além disso, esse desempenho comprometido do exercício 

pode aumentar o risco de desenvolvimento da obesidade na vida adulta (Walter e 

Klaus, 2014). Observou-se também que o estresse nutricional paternal prejudica a 

sensibilidade à insulina e a função mitocondrial no músculo esquelético e na 
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morfologia pancreática da prole de ratos adultos e o exercício no início da vida pode 

atenuar esses efeitos negativos (Falcão‐Tebas et al., 2019).  

Terra et al. (2020) testaram fêmeas gravidas e lactantes que tiveram exposição 

a uma dieta hipercalórica e concluíram que as gerações seguintes de ratos, das mães 

que apesar da dieta mantinham a prática de exercício físico, possuíam menor 

adiposidade, glicose e de concentrações de triglicerídeos, o que é um resultado 

importante contra os distúrbios metabólicos. Assim, o exercício materno teve impactos 

nas gerações futuras, enquanto o sedentarismo ligado a dieta rica em sacarose e 

frutose foram destacados como fatores de risco.  

As mudanças no metabolismo dos adipócitos induzidas pelo exercício resultam 

em alterações específicas na composição de ácidos graxos, que variam entre os 

depósitos de tecido adiposo visceral e subcutâneo. Além disso, o exercício afeta a 

liberação de adipocinas pelo tecido adiposo, o que pode reduzir a inflamação e 

melhorar a sensibilidade à insulina. Um efeito adicional do exercício é a "beiging" do 

tecido adiposo, onde os adipócitos brancos se transformam em adipócitos bege, que 

possuem propriedades termogênicas e oxidantes de ácidos graxos como 

demostrados na Figura 4. Esse processo é regulado pelas miocinas liberadas durante 

o exercício (Mika et al., 2019). 

 O tecido adiposo é um órgão altamente plástico que se adapta em resposta às 

mudanças nutricionais e hormonais, alterando seu tamanho, composição celular e 

função. Ele pode expandir seu volume durante a obesidade por meio de hipertrofia e 

hiperplasia dos adipócitos, mas também diminui rapidamente por lipólise durante o 

jejum ou exposição ao frio. Os adipócitos têm uma vida longa de aproximadamente 

dez anos em humanos, e a plasticidade do tecido adiposo é mantida através de 
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mecanismos moleculares, como a metilação do DNA. A metilação do DNA, regulada 

pela DNA metiltransferase 1 (DNMT1), desempenha um papel crítico na manutenção 

da plasticidade do tecido adiposo. Estudos em camundongos analisaram o perfil de 

metilação do DNA específico do tecido adiposo usando diferentes conjuntos de dados, 

como captura do promotor de adipócitos Hi-C, sequenciamento de bissulfito e 

sequenciamento de imunoprecipitação da cromatina (Widmann et al., 2019; Nono 

Nankam et al., 2020). 

 

O treinamento físico reduziu a deposição de gordura e restaurou os parâmetros 

reprodutivos alterados. O consumo da dieta durante o período peri-puberal induz 

mudanças a longo prazo no metabolismo e no sistema reprodutivo, mas o treinamento 

físico de moderada e baixa frequência é capaz de recuperar a deposição de tecido 

Figura 4 - Impacto da atividade física regular no tecido adiposo branco e marrom. Adaptado de 
Mika et al. (2019) 
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adiposo e alterações no sistema reprodutivo induzidas pela dieta rica em gordura. Este 

estudo destaca a importância de uma dieta balanceada e a continuidade da atividade 

física na adolescência, no que diz respeito à saúde metabólica e reprodutiva (Ibanez 

et al., 2017). Diante disto, hipotetizamos que ingestão de sacarose pela mãe durante 

a gestação e lactação gera efeitos deletérios sobre o metabolismo da prole os quais 

são reprogramados pelo treinamento de força pela prole no período da peripuberdade. 
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3. Objetivos 

 

3.1. Objetivo geral 

 

 Investigar o impacto do treinamento de força na prole de ratas expostas a uma 

dieta rica em sacarose antes, durante a gestação e lactação sobre a programação 

metabólica. 

 

3.2. Objetivos específicos  

 

 Caracterizar o papel da sacarose em períodos críticos para o desenvolvimento 

e suas consequências nas ratas expostas a dieta rica em sacarose.  

 Avaliar repercussões metabólicas na prole de ratas Wistar expostos a uma 

dieta rica em sacarose durante os períodos pré-gestacional, gestação e 

lactação. 
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4. Materiais e Métodos 

 

4.1. Desenho experimental 

Para este estudo foram inicialmente utilizados 13 casais de ratos (Rattus 

norvegicus, var. Wistar) recém desmamados pertencentes a 05 grupos familiares 

distintos da colônia do Biotério Central da UFMA com o intuito de assegurar 

variabilidade genética entre os grupos animais gerados. Após aclimatação, as fêmeas 

foram divididas em dois grupos: CTRF0 (n = 6), fêmeas alimentadas com uma ração 

padrão (Nuvilab®, Curitiba, Brasil) e DRSF0 (n = 7), fêmeas alimentadas com uma dieta 

rica em sacarose (DRS). A composição centesimal de ambas as rações, bem como o 

modo de preparo da DRS, seguiram protocolo anteriormente publicado por Sousa et 

al. (2018). Os machos foram alimentados com ração padrão até o acasalamento. 

Todos os grupos foram pesados duas vezes por semana e mantidos em ambiente 

com ciclo claro-escuro de 12 horas, temperatura 22± 2°C, com livre acesso à água e 

ração. 

Após 6 semanas de indução dietética, as fêmeas de ambos os grupos foram 

submetidas a jejum de 8h e anestesiadas (cetamina, 75 mg/kg; e xilazina 10 mg/kg, 

IM) para coleta de sangue e realização de teste de tolerância à glicose (GTT). O 

acasalamento foi realizado através do método Poiley (Poiley, 1960), utilizando um 

macho para cada fêmea, sendo a cobertura confirmada pela presença de 

espermatozoides no esfregaço vaginal das fêmeas na manhã seguinte. O peso 

corporal das prenhes de ambos os grupos foi mensurado todos os dias durante a 

gestação (3 semanas) e lactação (3 semanas). A fim de avaliar o possível impacto da 

DRS nos parâmetros de fecundidade, a prolificidade dos dois grupos foi comparada.  
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Ao final do período de amamentação, as fêmeas foram novamente 

submetidas ao GTT nas mesmas condições. Dois dias após o GTT, as fêmeas foram 

mantidas em jejum por 8h e anestesiadas para coleta terminal de sangue e tecidos, 

bem como eutanásia por exsanguinação. As amostras de sangue foram processadas 

para a obtenção do soro, que foi adequadamente armazenado para análises 

bioquímicas posteriores. Foram, ainda, coletados os seguintes órgãos: fígado, 

pâncreas, ovários e depósitos de gordura (periovariana, periuterina, retroperitoneal e 

mesentérica), os quais foram pesados e armazenados para análises posteriores.  

Na manhã seguinte ao nascimento, os filhotes (F1) passaram por sexagem, 

foram pesados individualmente e as ninhadas ajustadas para 8 filhotes cada, 

preferencialmente 6 machos e 2 fêmeas. Durante a lactação, os filhotes de ambos os 

grupos foram pesados uma vez por semana para atenuar o estresse de manipulação. 

Imediatamente após o desmame, aos 21 dias de vida, os filhotes machos foram 

divididos em três grupos: grupo CTRF1 (n=7), filhotes das mães CTRF0 e que não 

realizariam treinamento de força; 2) grupo DRSF1 (n=7), filhotes das mães DRSF0 e 

que não realizariam treinamento de força, e grupo DRS-TF1 (n=7), filhotes das mães 

DRSF0 e que realizariam um protocolo de treinamento de força. Todos os grupos F1 

foram alimentados com ração padrão e pesados duas vezes por semana a partir do 

desmame. 

Os animais DRS-TF1 foram adaptados a um protocolo de treinamento de força 

por escalada (comprimento: 1,1 x 0,18 m; espaço entre degraus: 2 cm; inclinação: 

80°), segundo descrito por (Hornberger Jr e Farrar, 2004). Inicialmente, foram 

realizadas três sessões de familiarização, em dias consecutivos, nas quais os animais 

deviam alcançar uma caixa no topo da escada e descansar por 2 min. Esse processo 
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foi repetido até que os animais conseguissem realizar três escaladas consecutivas 

sem estímulo adicional. Em seguida, foi conduzido o teste de carga máxima que 

envolveu de 4 a 9 escaladas com cargas progressivamente maiores presas à cauda. 

A maior carga carregada até a caixa de descanso foi considerada a carga máxima de 

carregamento para uma dada sessão de treinamento. Após um intervalo de 48 h, foi 

realizado um re-teste de força para confirmação da carga máxima. 

Durante a peripuberdade (30 a 51 dias de vida), o grupo DRS-TF1 foi submetido 

a 11 sessões de treinamento, em dias alternados, com cargas correspondentes a 60% 

da carga máxima medida. Cada sessão consistiu em 5 escaladas consecutivas com 

intervalos de 2 minutos (Hornberger Jr e Farrar, 2004). As cargas de treinamento 

(50%, 75%, 90% e 100% da carga máxima) realizadas por cada animal em cada 

sessão foram registradas. A carga era ajustada sempre que o animal ultrapassasse 

100% da carga da sessão anterior. A análise da carga de carregamento ocorria ao 

final de cada semana de treinamento. Além disso, a força relativa de cada animal foi 

determinada dividindo a massa corporal pela carga máxima de carregamento ao final 

do experimento   

Após o período de treinamento do grupo DRS-TF1 (51 dias de vida), todos os 

grupos F1 foram acompanhados até os 120 dias de vida. Na semana anterior ao final 

do acompanhamento, os animais foram submetidos ao GTT. No dia 120, após jejum 

de 8h, os animais foram anestesiados e laparatomizados para coleta terminal de 

sangue via punção arterial, eutanasiados por exsanguinação e coletados os seguintes 

órgãos: fígado, pâncreas, testículos, epidídimos, ductos deferentes e depósitos de 

gordura (periepididimal, retroperitoneal, mesentérica e interescapular). Todos os 

protocolos aqui descritos foram desenvolvidos no Laboratório de Fisiologia 
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Experimental (LeFisio) e previamente aprovados pelo Comitê de Ética em 

Experimentação Animal (CEUA) da Universidade Federal do Maranhão (n° 

23115.038755/2018-22). 

 

4.2. Análises bioquímicas séricas 

 As amostras de sangue coletadas foram postas a repousar por 30 min e, em 

seguida, centrifugadas (3500 rpm, 5 min., temperatura ambiente) para obtenção do 

soro. Alíquotas de soro foram armazenadas a -80 oC para posterior quantificação 

espectrofotométrica de: glicose, triglicerídeos, colesterol total (Labstest®, Lagoa 

Santa, MG, Brasil), insulina (Sigma-Aldrich, EUA) e ácidos graxos livres (Sigma-

Aldrich, EUA), seguindo as instruções dos fabricantes. 

 

4.3. Avaliação do eixo glicose-insulina 

Para realização do Teste de Tolerância à Glicose (GTTip) os animais foram 

submetidos a jejum de 8 horas antes da administração intraperitoneal de glicose (2 

g/kg). Amostras de sangue capilar foram coletadas por picote na cauda imediatamente 

antes (tempo 0) e 15, 30, 60 e 120 min após a injeção para a medição de glicemia por 

meio de glicosímetro (Accu-check Active, Roche Diagnostic, Alemanha). O índice TyG 

(TyG = Ln [triglicérides de jejum (mg/dL) × glicemia de jejum (mg/dL)/2]) (Simental-

Mendía et al., 2008) e o modelo de avaliação da homeostase da glicose para 

resistência à insulina (HOMA-IR = insulina de jejum (U/mL) / glicose de jejum (mM) / 

22,5) (Matthews et al., 1985) foram utilizados para inferir a RI.  

 

4.4. Análise estatística  
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As análises estatísticas foram realizadas com o uso do programa GraphPad 

Prism 9.0 (GraphPad Software Inc., Estados Unidos). Todos os dados de cada análise 

em cada grupo foram submetidos ao teste de normalidade de Shapiro-Wilk para 

verificação de distribuição normal. As comparações entre os grupos CTRF0 (n = 6) e 

DRSF0 (n=7) foram realizadas por teste t não pareado, bicaudado, seguido de correção 

de Welch devido diferenças do desvio padrão entre os grupos. Nos grupos CTRF1 

(n=7), DRS F1 (n=7) e DRS-T F1 (n=7), as comparações foram realizadas por One-Way 

ANOVA, seguidas do teste de Tukey para múltiplas comparações. Todos os 

resultados foram expressos como média ± erro padrão da média (EPM) e 

considerados diferentes quando atingido um nível de significância mínimo de 5% (p < 

0,05). 
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5. Resultados  

 

5.1. A exposição perigestacional à DRS leva ao desenvolvimento de 

síndrome metabólica materna 

Para avaliar os impactos do consumo excessivo de açúcar sobre a saúde 

materna, foi realizada a exposição perigestacional de ratas à DRS por um período de 

seis semanas antes do acasalamento até seis semanas depois do acasalamento (3 

semanas de gestação e 3 semanas de amamentação), em comparação a um grupo 

alimentado com dieta padrão (CTRF0). Como mostrado na Figura 5A, o peso corporal 

dos dois grupos não diferia no início da indução. Porém, a partir da primeira semana 

de exposição à DRS, o peso corporal das ratas DRSF0 tornou-se estatisticamente 

maior que aquele das ratas CTRF0 (P<0,05), efeito que se manteve até o final do 

segundo terço da gestação. Ao final da gestação, as ratas CTRF0 apresentaram ganho 

de peso adicional fazendo com que a diferença de peso entre os grupos até o final da 

lactação fosse apenas pontual (Figura 5). Entretanto, a maior área sob a curva (AUC) 

de evolução ponderal do grupo DRSF0 ao longo de 12 semanas, em comparação 

àquela das ratas CTRF0 (p<0,05, Figura 5B) sustenta a a exposição perinatal da prole 

DRS a um ambiente obesogênico. 

O incremento de peso observado nas ratas DRSF0 não teve impacto na sua 

capacidade reprodutiva, uma vez que o índice de prolificidade não diferiu entre os 

grupos (Figura 5C). No entanto, o peso médio dos filhotes, machos e fêmeas, nascidos 

de mães DRSF0 (6,41 ± 0,07 g) foi significativamente maior em comparação àqueles 

nascidos de ratas CTRF0 (5,97 ± 0,06 g/100g, p < 0,0001), figura 5D. Essa constatação 

parece se opor ao fato de que as ratas DRSF0, quando eutanasiadas após a 

amamentação, apresentaram uma massa ovariana menor em relação às ratas 
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controle (CTRF0: 0,0696 ± 0,002 g/100g; DRSF0: 0,0587 ± 0,0035 g/100g), p < 0,05). 

Por outro lado, o maior peso ao nascer da prole DRSF1 pode estar relacionado com o 

maior aporte energético proveniente tanto do tecido adiposo periovariano (CTRF0: 0,70 

± 0,06 g/100g; DRSF0: 1,14± 0,10 g/100g, p < 0,01) quanto do periuterino (CTRF0: 1,01 

± 0,16 g/100g; DRSF0: 1,58 ± 0,11 g/100g, p < 0,05). Além destes, o coxim 

retroperitoneal também apresentou aumento significativo (CTRF0: 0,77 ± 0,09 g/100g; 

DRSF0: 1,23 ± 0,01 g/100g, p < 0,05), (Figura 5F, 5G e 5H, respectivamente). 

Entretanto, não foram encontradas diferenças no peso relativo do tecido adiposo 

mesentérico e do fígado (Figura 5I e 5J, respectivamente).  

A avaliação do perfil metabólico das ratas F0 demonstrou que as seis semanas 

de exposição pré-gestacional à DRS não foram suficientes para causar hiperglicemia 

de jejum (CTRF0: 80,83 ± 4,79 mg/dL; DRSF0: 93,17 ± 1,60 mg/dL; Figura 6A), embora 

tenha causado intolerância à glicose, evidenciada tanto pela análise do gráfico ponto 

a ponto quanto pela área sob a curva do GTTip (Figuras 6B e 6C, respectivamente). 

De maneira semelhante, observa-se na Figura 6D um aumento significativo nos 

níveis séricos de triglicerídeos (CTRF0: 100,80 ± 11,00 mg/dL; DRSF0: 136,20 ± 5,43 

mg/dL; p < 0,05), o qual sugere ineficiência do controle da síntese e exportação de 

triglicerídeos pelo fígado, provavelmente decorrente de quadro inicial de resistência 

hepática à insulina. Esta sugestão é reforçada pelo aumento do índice TyG (CTRF0: 

8.35 ± 0,15; DRSF0: 8.75 ± 0,07, p < 0,05). Estes dados evidenciam que as ratas DRSF0 

apresentavam disfunções metabólicas pré-gestacionais suficientes para classificá-las 

como portadoras de SM. 
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Figura 5 - A exposição perigestacional à DRS leva ao desenvolvimento de síndrome metabólica 
materna. (A) Peso corporal de ratas nos períodos de pré-gestação, gestação e lactação. (B) Área sobre 
a curva. (C) Taxa de prolificidade. (D) Peso ao nascer da prole macho e fêmea. (E) Peso relativo dos 
ovários. (F) Gordura periovariana. (G) Gordura periuterina. (H) Gordura retroperitoneal. (I) Gordura 
mesentérica. (J) Fígado. Os valores foram expressos com média ± e.p.m., sendo CTR (n= 6) e DRS 
(n=7). A análise estatística foi realizada através do teste t de Student não pareado. *p<0,05 quando 
comparado ao grupo controle. **p<0,01 quando comparado ao grupo controle. ***p<0,0001 quando 
comparado ao grupo controle. 
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A avaliação deste mesmo perfil após a amamentação demonstrou o 

recrudescimento dos mesmos parâmetros. As ratas DRSF0 não apresentaram 

alteração da glicemia de jejum quando comparadas às CTRF0 (Figura 6F). Porém, 

ampliaram o grau de intolerância à glicose (Figuras 6G e 6H). Igualmente, houve 

ampliação da hipertrigliceridemia das ratas DRSF0 (175,70 ± 20,75 mg/dL), em relação 

às CTRF0 (76,70 ± 8,62 mg/dL; p < 0,01), que pode estar relacionada com a maior 

diferença do índice TyG (CTRF0: 8,02 ± 0,05; DRSF0: 9.04 ± 0,18, p < 0,001, Figura 

6J). Diante destes dados, observa-se que as ratas DRSF0 apresentaram quadro de 

síndrome metabólica desde antes da gestação, o qual persistiu até o final da lactação, 

expondo a prole a um ambiente metabólico disfuncional em fases cruciais do 

desenvolvimento, tais como a fecundação, gestação e a lactação. 

Figura 6 - Parâmetros bioquímicos de ratas pré-gestação e pós lactação. Ratas pré-gestação: (A) 
Glicemia em jejum; (B) Teste de tolerância à glicose; (D) triglicerídeos; (E) índice de TyG. Ratas pós-
gestação: (F) Glicemia em jejum; (G) Teste de tolerância à glicose; (H) triglicerídeos; (J) índice de TyG. 
Os valores foram expressos com média ± e.p.m., sendo CTR (n= 6) e DRS (n= 7). Os valores foram 
expressos com média ± e.p.m., sendo CTR (n= 6) e DRS (n=7). A análise estatística foi realizada através 
do teste t de Student não pareado. *p<0,05 quando comparado ao grupo controle. **p<0,01 quando 
comparado ao grupo controle. ***p<0,0001 quando comparado ao grupo controle. 
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5.2. A exposição materna à DRS associa-se a mal prognóstico 

morfofuncional na prole  

Conforme mostrado na Figura 7B, os filhotes machos das mães DRSF0 

apresentaram peso ao nascer maior que aqueles das mães CTRF0 (CTRF1: 6,00 ± 0,09 

g; DRSF1: 6,50 ± 0,10 g; p < 0,001). No entanto, essa diferença se dispersa ao longo 

da lactação e não volta a ser observada durante todo o período de acompanhamento 

ponderal (Figura 7A).  

 

 

Figura 7 - Evolução ponderal da prole machos em períodos críticos para o desenvolvimento. (A) 
Peso corporal da prole macho; (B) Peso ao nascer; (C) Peso ao desmame com 21 dias; (D) Peso aos 
30 dias de vida; (E) Peso corporal ao final do treinamento de força; (F) Peso aos 120 dias de vida. Os 
valores foram expressos com média ± e.p.m., sendo CTR (n= 6) e DRS (n=7). A análise estatística foi 
realizada através do teste t de Student não pareado. *p<0,05 quando comparado ao grupo controle. 

**p<0,01 quando comparado ao grupo controle. ***p<0,0001 quando comparado ao grupo controle. 
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Quando analisados outros parâmetros morfológicos, os ratos DRSF1 

apresentaram aumento estatisticamente significante do peso do coxim adiposo 

periepididimal (CTRF1: 1,70 ± 0,07 g/100g; DRSF1: 2,24 ± 0,24 g/100g; p < 0,05), dos 

testículos (CTRF1: 0,43 ± 0,01 g/100g; DRSF1: 0,48 ± 0,01 g/100g; p < 0,001) e dos 

epidídimos (CTRF1: 0,063 ± 0,01 g/100g; DRSF1: 0,080 ± 0,003 g/100g; p < 0,001), 

conforme mostrado nas Figuras 8E, 8I e 8J, respectivamente. Por outro lado, os ratos 

DRSF1 tiveram redução do tecido adiposo marrom, aqui representado pelo coxim 

adiposo interescapular (CTRF1: 0,134 ± 0,009 g/100g; DRSF1: 0,088 ± 0,005 g/100g; p 

< 0,01) (Figura 8H). Não foram observadas diferenças nos demais órgãos e tecidos 

apresentados na Figura 8. 

Figura 8 - Parâmetros morfométricos de órgãos e tecidos da prole macho aos 120 dias de vida. 
(A) fígado; (B) pâncreas; (C) músculo gastrocnêmico; (D) músculo sóleo; (E) gordura periepididimal; 
(F) gordura retroperitoneal; (G): gordura mesentérica; (H) gordura interescapular; (I) Testículos; (J) 
Epidídimos; (K) Ductos deferentes. Os valores foram expressos com média ± e.p.m., sendo CTRF1 (n= 
7), DRS F1 (n=7) e DRS-TF1 (n=7). A análise estatística foi analisada por ANOVA seguido de pós-teste 
Newman–Keuls (Graph Pad Prism). *p<0,05 quando comparado ao grupo controle. **p<0,01 quando 
comparado ao grupo controle. ***p<0,0001 quando comparado ao grupo controle. 
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Assim como suas mães, os ratos DRSF1 não apresentaram alteração da 

glicemia de jejum quando comparados aos CTR (Figura 9C). No entanto, 

apresentaram intolerância à glicose, evidenciada tanto pela análise do gráfico ponto a 

ponto, quanto pela área sob a curva do GTTip (Figuras 9A e 9B, respectivamente). 

Ainda, os ratos DRSF1 apresentaram aumento dos níveis séricos de triglicerídeos 

(CTRF1: 51,90 ± 7,42 mg/dL; DRSF1:88,38 ± 10,89 mg/dL, p < 0,05) e do índice TyG 

(CTRF1: 7,831 ± 0,14; DRSF1: 8,351 ± 0,13; p < 0,05), Figuras 9D e 9E, 

respectivamente. Por outro lado, não foram verificadas diferenças estatísticas nos 

níveis séricos de insulina (Figura 9F) e ácidos graxos livres (Figura 9H), que podem 

estar relacionadas com a grande variabilidade interna destes analitos nos grupos 

analisados.  

Em conjunto, estes dados sugerem que o ambiente metabólico disfuncional das 

ratas DRSF0 impactou negativamente o perfil morfofuncional da prole DRSF1, levando-

os a alterações compatíveis com a síndrome metabólica e aumento da massa de 

órgãos e tecidos (peri) gonadais que podem associar-se a disfunções reprodutivas 

nestes animais. Não obstante, a consistente redução massa do tecido adiposo 

interescapular, com consequente redução na produção de calor, poderá associar-se 

ao aumento geral de adiposidade em idades mais tardias que aquela analisada neste 

estudo. 
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5.3. O exercício de força durante a peripuberdade atenua o mal 

prognóstico morfofuncional decorrente da exposição materna à 

DRS 

 

Conforme mostrado na Figura 7E, observa-se que a prole DRS-TF1, filhos de 

ratas DRSF0 que realizaram exercício de força durante a peripuberdade, apresentaram 

redução de peso corporal ao final do período de treinamento aos 51 dias de vida, 

quando comparado ao grupo DRSF1 que não realizou o treinamento (DRSF1: 271,2 ± 

5,4; DRS-TF1: 255,3 ± 4,7 g p < 0,05).  

No entanto, este efeito foi rapidamente revertido após o destreinamento, de 

modo que nenhuma diferença de peso corporal entre os grupos foi observada até a 

eutanásia aos 120 dias de vida (CTRF1: 414,0 ± 8,2 g; DRSF1: 426,5 ± 10,8 g, DRS-

TF1: 430,0 ± 8,5 g, Figuras 7A – 7F). Por outro lado, a prática de exercício de força 

durante a peripuberdade foi capaz de reprogramar os impactos da exposição materna 

à DRS sobre os tecidos (peri) gonadais da prole. Como mostrado nas Figuras 8E, 8I 

e 8J, respectivamente, os ratos DRS-TF1 apresentaram atenuação do acúmulo de 

tecido adiposo periepididimal (1,94 ± 0,09 g/100g) e reversão do aumento de massa 

dos testículos (0,43 ± 0,01 g/100g) e epidídimos (0,069 ± 0,002 g/100g), quando 

comparados aos valores verificados nos ratos DRSF1 (2,24 ± 0,24 g/100g; 0,48 ± 0,01 

g/100g; 0,080 ± 0,003; respectivamente). Entretanto, o exercício não afetou a atrofia 

do tecido adiposo interescapular (Figura 8H), sugerindo um impacto mais profundo da 

exposição materna à DRS sobre a resposta termogênica e gasto metabólico basal da 

prole. Não foram observadas diferenças nos demais órgãos e tecidos apresentados 

na Figura 8. 
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Figura 9 - Parâmetros  bioquímicos de prole macho aos 120 dias de vida. (A) Teste de 

Tolerância à glicose; (B) Área sob a curva; (C) Glicemia em jejum; (D). Triglicerídeos totais; (E): 

índice TyG; (F): insulina; (G) HOMA-IR; (H) Ácidos graxos livres. Os valores foram expressos 

com média ± e.p.m., sendo CTRF1 (n= 7), DRS F1 (n=7) e DRS-TF1 (n=7). A análise estatística 

foi analisada por ANOVA seguido de pós-teste Newman–Keuls (Graph Pad Prism). *p<0,05 

quando comparado ao grupo controle. **p<0,01 quando comparado ao grupo controle. 

***p<0,0001 quando comparado ao grupo controle. 
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No que diz respeito aos impactos metabólicos, o treinamento de força durante 

a peripuberdade mostrou-se capaz de reprogramar a homeostase da glicose do grupo 

DRS-TF1 (Figura 9A, 9B e 9C). Os ratos DRS-TF1 apresentaram glicemia de jejum 

menor que o grupo DRS F1 (DRSF1: 108,7 ± 1,9 mg/dL, DRS-TF1: 94,7 ± 4,9 mg/dL, p 

< 0,05), assim como foi verificada a reversão da intolerância à glicose no grupo DRS-

TF1 quando comparado ao grupo DRSF1 (Figuras 59B e 9C). O treinamento de força 

também atenuou a hipertrigliceridemia (Figura 9D) e a sensibilidade à insulina, predita 

pelo cálculo do TyG (Figura 9E), nos ratos do grupo DRS-TF1, posto que estas médias 

não diferem daquelas do grupo CTRF1. Importante notar que, embora não tenham sido 

verificadas diferenças estatisticamente significativas, a menor variabilidade interna 

dos níveis séricos de insulina e do HOMA-IR no grupo DRS-TF1 reforçam os impactos 

positivos do treinamento de força durante a peripuberdade como um potencial 

reprogramador metabólico em descendentes de mães metabolicamente disfuncionais.  

 

6. Discussão 

O consumo excessivo de açúcares de adição durante a gestação tem sido 

diretamente associado ao ganho de peso materno até o final da gestação (Renault et 

al., 2015). Este comportamento é ainda mais preocupante em países latino-

americanos, nos quais o consumo médio destes açúcares representa 25% da ingestão 

calórica diária (Malik e Hu, 2022), o que abre questionamentos sobre seu impacto na 

saúde da díade mãe-filho. Desta forma, neste estudo foi demonstrado que o consumo 

excessivo de sacarose durante a perigestação, em proporção similar àquela 

consumida em países latino-americanos, induz disfunções metabólicas compatíveis 

com a SM, tanto nas mães diretamente expostas, quanto na sua prole. Além disso, 
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demonstrou-se que a realização de exercício resistido durante a peripuberdade 

atenua os desfechos metabolicamente desfavoráveis na prole.  

A importância biológica da nutrição materna está bem estabelecida, não 

apenas porque é a única via para suprimento das necessidades nutricionais do feto, 

como também porque afeta a capacidade de ajuste metabólico materno frente aos 

hormônios secretados pela placenta (Tzanetakou et al., 2011). Experimentalmente, 

há diferentes meios de promover má nutrição fetal, sendo os principais modelos 

baseados na restrição calórico-proteica ou na super-nutrição por excesso de gordura 

e/ou sacarose (Reusens e Remacle, 2001). Uma dieta não saudável durante a 

gravidez aumenta o risco de obesidade, DM2, hiperlipidemia, hipertensão e DHGNA 

na prole. A prole exposta a um ambiente pré e pós-natal com alto teor de gordura e 

alto teor de sacarose apresentou aumento da adiposidade, conforme evidenciado pelo 

aumento do peso corporal e da adiposidade (Ingvorsen et al., 2021). 

O alto consumo de carboidratos simples, como a sacarose, durante a gestação, 

promove o estabelecimento de hiperplasia e hipertrofia nos depósitos de tecido 

adiposo perigonadal na prole masculina. O aumento desse depósito e o 

desenvolvimento desses processos estão diretamente relacionados à quantidade e 

ao tipo de carboidratos ingeridos durante o período pós-natal ao longo da vida 

(Gabriela et al., 2022). Essas descobertas nos convidam a prestar atenção especial 

ao consumo desnecessário de carboidratos simples durante as janelas metabólicas 

críticas para o desenvolvimento (fases da gestação, lactação, primeira infância, 

adolescência e idade adulta). 

Considerando que esses animais apresentam menor quantidade de gordura 

interescapular, é provável que produzam menos calor e, consequentemente, 
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acumulem mais gordura. Como o tecido adiposo periepididimal está aumentando nos 

animais do grupo DRSF1, o peso desse tecido parece estar sendo atenuado no grupo 

DRS-TF1, e levando em conta a relação dessa gordura com o desenvolvimento e 

função dos tecidos reprodutivos masculinos, procedemos à avaliação do peso dos 

testículos, epidídimos e ductos deferentes. Školníková et al. (2020) demostrou que 

uma dieta rica em sacarose materna durante a gravidez e a lactação afetou a 

deposição de gordura marrom e o metabolismo lipídico na prole masculina adulta, 

induzindo grandes mudanças no transcriptoma no fígado, tecido adiposo branco e 

tecido adiposo marrom. 

Os resultados do presente estudo demostram que uma dieta materna rica em 

sacarose causou um aumento no peso dos testículos e epidídimos em comparação 

com o grupo controle, provavelmente devido ao maior suprimento energético 

proveniente da gordura periepididimal. Animais em idade puberal que ingeriram 30% 

de açúcar durante 30 dias também apresentaram aumento no peso testicular, mas 

com diminuição do número de túbulos seminíferos (De León-Ramírez et al., 2021). 

Esse impacto negativo foi associado ao acumulo de triglicerídeos nos testículos 

resultando no aumento peso testicular dos animais que consumiram a dieta rica em 

açúcar. Vale destacar que insultos em janelas metabólicas críticas para o 

desenvolvimento tendem a serem mais severas do que aquelas apresentadas entre 

as gerações F1 Quando avaliado o peso os epidídimos dos grupos testados, 

observou-se um aumento significativo nos animais do grupo DRS F1 em relação ao 

controle e DRS-TF1.  

Um estudo avaliou a influência de uma dieta obesogênica materna de alta 

energia (contendo 20,5% de açúcares simples, 20,5% de polissacarídeos, 22,5% de 
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proteínas, 20% de banha animal e 5% de gordura como macronutrientes, oferecida 

às mães desde o desmame até 120 dias de vida, gestação e lactação) sobre os 

parâmetros bioquímicos de suas proles de ratos Wistar machos e fêmeas em 

diferentes idades. Observaram um aumento significativo nos valores de 

triglicerídeos dos machos do grupo experimental, em comparação ao grupo controle, 

aos 36 dias de vida (Rodríguez‐González et al., 2019). No mesmo estudo de 

Rodríguez‐González et al. (2019) não foi possível observar diferenças significativas 

na dosagem de colesterol total e glicemia entre os dois grupos experimentais em 

machos descendentes de mães alimentadas com a dieta obesogênica, em nenhum 

dos tempos analisados.  

Outro estudo avaliou as consequências de uma dieta obesogênica materna de 

alta energia (contendo 21% açúcares simples) também durante a gestação e 

lactação sobre os parâmetros bioquímicos na prole masculina. Constatou- se que a 

dieta materna aumentou a leptina, os triglicerídeos e massa gorda da prole 

masculina de ratos Wistar. Extrapolando esse resultado para o presente trabalho, 

observa-se que os animais DRS de ambos os sexos desenvolveram 

hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia tão     logo aos 30 dias de vida, já no final de 

sua infância (Vega et al., 2015). 

No presente estudo, constata-se que o treinamento de força exerceu efeitos 

benéficos sobre a hipertrigliceridemia e a sensibilidade à insulina nos animais do 

grupo DRS-TF1, os quais não diferiram estatisticamente do grupo controle. Embora 

não se tenham verificado diferenças estatisticamente significativas, observou-se que 

os animais do grupo DRS-TF1 apresentaram níveis glicêmicos mais favoráveis, 

refletindo uma menor RI. Em um estudo do nosso grupo, avaliamos os efeitos da 
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dieta materna rica em sacarose antes e durante a gestação e lactação sobre a 

homeostase da glicose. Observamos que os animais filhos de mães DRS 

apresentaram intolerância à glicose aos 30 dias de vida, quando comparados aos 

animais filhos de mães CTR (Souza, 2022). Observou-se uma diminuição da 

glicemia em jejum em animais DRS-TF1 em comparação com CTRF1. A dieta rica em 

sacarose alterou a homeostase glicêmica tão cedo na infância, o que em alguns 

estudos é mostrado mais tardiamente na vida. Em ratos alimentados com uma dieta 

com 60% de sacarose durante os períodos intrauterino e de lactação, a RI foi 

observada em ratos Wistar com 90 dias de idade (D'alessandro et al., 2014). 

Constatamos que o consumo de uma dieta rica em açúcares de adição pode 

induzir alterações metabólicas significativas nos filhos de mães com SM. Essas 

modificações têm o potencial de prejudicar a saúde não apenas dos filhos, mas 

também das próximas gerações. No entanto, diante desse cenário desafiador, o 

treinamento de força surge como uma estratégia promissora. Ele demonstrou ser 

capaz de reprogramar as alterações metabólicas em órgãos-chave do metabolismo, 

melhorando a RI, o ganho de peso e, consequentemente, o funcionamento geral do 

metabolismo. O treinamento de força não apenas se revela eficaz no 

desenvolvimento de pré-adolescentes, mas também desempenha um papel 

fundamental na prevenção de doenças metabólicas transmitidas via epigenética 

pelas mães, oferecendo uma perspectiva de futuro mais saudável para as próximas 

gerações. 
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7. Considerações finais 

A SM tem acometido cada vez mais crianças e adolescentes, essas fases são 

críticas para o desenvolvimento, fazendo-se necessária uma mudança imediata de 

hábitos alimentares e de vida. O consumo excessivo de açúcares de adição em 

todas as fases está relacionado ao desenvolvimento de DCNTs na vida adulta. O 

presente estudo demostrou que uma dieta rica em sacarose em mães causou 

prejuízos metabólicos na sua prole macho e que o treinamento de força durante a 

adolescência foi capaz de reverter alterações metabólicas. 

Em síntese, os resultados desta pesquisa indicam que o ambiente metabólico 

desfavorável das ratas que consumiram uma dieta rica em sacarose em períodos 

críticos para o desenvolvimento causou um impacto adverso sobre o 

desenvolvimento morfofuncional de sua prole, predispondo-os a condições 

relacionadas à SM e ao aumento da massa de órgãos e tecidos (peri)gonadais, 

potencialmente associados a disfunções reprodutivas. Além disso, a redução 

consistente do tecido adiposo interescapular, com sua consequente diminuição na 

produção de calor, sugere um aumento da adiposidade em idades posteriores 

àquelas investigadas neste estudo. 

Destaca-se que o treinamento de força emergiu como uma intervenção 

benéfica, uma vez que os resultados demonstraram melhorias significativas na 

hipertrigliceridemia e na sensibilidade à insulina, aproximando-se dos resultados 

observados no grupo controle. Embora as diferenças nos níveis glicêmicos não 

tenham alcançado significância estatística, a tendência a valores mais favoráveis 

sugere uma redução da RI. 
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Nesse contexto, é crucial reconhecer a importância do treinamento de força na 

adolescência como uma estratégia potencialmente eficaz na mitigação dos efeitos 

adversos do ambiente metabólico prejudicial, oferecendo perspectivas promissoras 

para a prevenção e o tratamento de distúrbios metabólicos em jovens. Portanto, a 

incorporação de programas de treinamento de força deve ser considerada como parte 

integral da promoção da saúde metabólica e do bem-estar de adolescentes, com 

implicações significativas para a saúde a longo prazo. 
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