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RESUMO 
 

 

 

 

 

 

Estudos têm mostrado que o uso de dietas hipercalóricas durante a gestação e 
lactação de ratos pode gerar prejuízos não só ao animal como também a sua prole, 
com o aparecimento de distúrbios metabólicos e cardiovasculares na vida adulta. 
Diante de tais evidências, levanta-se o questionamento se a inserção da atividade  
física durante a gestação pode prevenir ou ao menos minimizar os efeitos deletérios 
da dieta da mãe sobre a prole. Dessa forma o objetivo do estudo foi avaliar o efeito da 
dieta de cafeteria e atividade física durante a gestação sobre a infiltração lipídica 
hepática e parâmetros musculares em prole de ratos ao desmame. Para a formação 
dos grupos experimentais ratas Wistar prenhes, com cerca de 70 dias, foram  
submetidas a dieta de cafeteria e a atividade física em esteira rolante, sendo a dieta 
mantida até o final da lactação (42 dias) e a atividade física somente durante a 
gestação (18 dias).  Foram formados os seguintes grupos de filhotes de 21 dias 
padronizados 8 animais por rata, divididos em:  prole de mães controle sedentária 
(CS), prole de mães controle treinada  (CT), prole de mães cafeteria sedentária (CaS) 
e prole de mães cafeteria treinada (CaT). Após o desmame, aos 21 dias completos 
sob anestesia e jejum 8 horas os filhotes machos tiveram a glicemia medida via 
punção caudal em glicosímetro e posteriormente foram sacrificados para coleta de 
sangue, fígado e músculo gastrocnêmio. Para avaliação da infiltração lipídica e área 
muscular foram utilizadas as técnicas histoquímicas de Sudan III e Hematoxilina e 
eosina (HE), respectivamente. A dosagem das enzimas aspartato aminotransferase 
(AST) e alanina aminotransferase (ALT) e da creatina cinase (CK) foram utilizadas 
como marcadores de lesão hepática e muscular, respectivamente.  Como resultado 
observou-se que a dieta de cafeteria na gestação e lactação induziu prejuízos no 
fígado da prole ao desmame, evidenciados pelo maior acúmulo de infiltrado lipídico e 
aumentos nas concentrações de AST e ALT, porém a atividade física foi capaz de 
reduzir os níveis de infiltração.  Não foram observadas diferenças nas áreas das fibras 
musculares do gastrocnêmio, porém tanto a dieta como atividade física elevaram os 
níveis de CK. Podemos concluir que atividade física inserida durante a gestação foi 
contundente para amenizar os efeitos deletérios da dieta na infiltração lipídica, uma 
vez que os grupos exercitados resultaram em menores valores de área infiltrada 
comparada aos grupos controles ao desmame.. 

Palavras-Chave: Programação metabólica. Dieta de cafeteria. Atividade física.   
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ABSTRACT 
 
 
 

 

Studies have shown that the use of hypercaloric diets during pregnancy and lactation in 
rats may cause deleterious effects not only to genitors but also their offspring, with the 
onset of metabolic and cardiovascular disorders in adulthood. Such evidence leads us 
to the question whether the insertion of physical activity during pregnancy can prevent 
or at least minimize the deleterious effects of maternal diet on offspring at weaning. 
Thus the aim of the study was to evaluate the effect of cafeteria diet and physical 
activity during pregnancy on hepatic fatty infiltration and muscle morphology in 
offspring of rats after weaning. To constitute the experimental groups pregnant female 
Wistar rats, 70 days old, were fed a chow or cafeteria diet and submitted to a treadmill 
light physical exercise during 18 days, avoiding the last 3 days of gestation. After birth, 
only the cafeteria diet was kept and the following groups randomly assigned: Offspring 
of sedentary control (SC), offspring of trained control (TC), offspring of sedentary 
cafeteria (CaS) and offspring of trained cafeteria (CaT). After the end of the weaning 
period, 21 days,8 hours fasting pups were anesthetized and caudal blood collected to 
determine glycemia using a glucometer. Soon after, the animals were euthanized and 
blood, liver and gastrocnemius muscle excised. The histochemical techniques Sudan III 
and hematoxylin and eosin (HE), respectively, were employed for evaluation of fatty 
infiltration and muscle area. The dosage of the enzymes aspartate aminotransferase 
(AST) and alanine aminotransferase (ALT) and creatine kinase (CK) were used as 
markers of liver and muscleinjury, respectively. As a result it was observed that the 
cafeteria diet during gestation and lactation induced liver damage in the offspring at 
weaning, evidenced by increased accumulation of lipid infiltration and increases in the 
concentrations of AST and ALT. On the other hand, physical activity was able to reduce 
the level of infiltration. No differences were observed in gastrocnemius muscle fiber 
area, but both diet and physical activity increased CK levels. In summary, we conclude 
that physical activity during pregnancy was efficient to mitigate the deleterious effects 
of diet on lipid infiltration, since the exercise groups presented lower values of 
infiltration area compared with thecontrol groups at weaning. 
 

Keywords: Metabolic programming. Cafeteria diet. Exercise. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

 

A obesidade é um fenômeno multifatorial, relacionado a fatores 

comportamentais, metabólicos e biológicos, caracterizado pelo acúmulo excessivo de 

tecido adiposo decorrente de um desequilíbrio crônico entre a energia ingerida e a 

energia gasta (MARQUES-LOPES et al.,2004; BOUCHARD, 2003). 

De acordo com a organização mundial de saúde, a obesidade tornou-se uma 

epidemia mundial nos últimos anos existindo aproximadamente 1,5 bilhões de adultos 

com excesso de peso no mundo, dos quais 200 milhões são obesos, sendo que este 

estado metabólico afeta cada vez mais pessoas jovens. Aproximadamente 22 milhões 

de crianças, menores de 5 anos de idade estão acima do peso, homens e mulheres 

parecem ser afetados de forma diferente, sendo a taxa de obesidade maiores entre as 

mulheres (WHO, 2012). 

Dentre as alterações metabólicas causadas pela obesidade encontramos os 

distúrbios na secreção e ação da insulina na qual ocasionam diversas anormalidades 

metabólicas, incluindo a hiperglicemia, o descontrole da produção hepática de glicose e 

dislipidemia que posteriormente se associam a uma gama de doenças metabólicas, 

como o diabetes tipo II, a hipertensão, doenças cardiovasculares e hepáticas (REAVEN 

et al.,1988; MUIOIO ; NEWGARD, 2008).  

Para se investigar melhor a obesidade e seus efeitos deletérios, estudos em 

modelos animais têm ofertado diferentes padrões de dietas hipercalóricas para a 

indução da obesidade (SILVA; MELLO, 2000; ZHANG et al., 2004; FRANCO et al., 

2012). Um modelo de indução de obesidade bem utilizado é o da dieta “ocidentalizada” 

ou dieta de cafeteria, a qual possui alta palatabilidade, promovendo aumento do 

consumo destes alimentos com teor mais elevado de gordura em detrimento a ração 

padrão. Estudos demonstraram que esta dieta hipercalórica produz um incremento de 

peso corporal de aproximadamente 30–40% ao final de 12 semanas, além de produzir 

aumento significante na quantidade de gordura visceral, causar resistência à insulina e 

hiperleptinemia (CESARETTI et al., 2005; PRADA et al., 2005; BAYOL et al.,2005; 

BAYOL et al.,2010). 
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Evidências em modelos experimentais sugerem que a adoção da dieta de 

cafeteria pode prejudicar não só o animal como também sua prole. Bayol et al. (2005; 

2010) observaram  em seus estudos que os prejuízos transmitidos para a prole são 

decorrentes da dieta de cafeteria tanto na gestação quanto na lactação, as quais 

afetam o desenvolvimento do músculo esquelético, aumento da adiposidade e também 

indução de alterações celulares e moleculares associadas a desordens metabólicas 

relacionadas à resistência a insulina, diabetes tipo II e doença hepática não alcoólica.      

 Dessa forma vem crescendo o interesse de pesquisas nas quais a obesidade e 

doenças relacionadas podem ser programadas durante a vida fetal de um indivíduo. 

(BARKER et al., 1993; SLOBODA; VICKERS, 2011).  Essas afirmações corroboram 

com estudos que apontam que o alto teor de gordura maternal ou colesterol por 

excesso de alimentação durante a gestação e lactação em roedores resulta em um 

fenótipo na prole que se assemelha ao do humano com síndrome metabólica, assim 

sugere que o feto pode também desenvolver doenças cardiovasculares, homeostase 

anormal da glicose, aumento da pressão sanguínea, alteração no perfil de lipídios 

séricos, aumento da adiposidade na vida adulta (ARMITAGE et al., 2004;  ARMITAGE 

et al., 2005).   

 Neste contexto, o exercício físico pode ser utilizado como um mecanismo de 

intervenção para beneficiar a melhora do quadro de obesidade acompanhado de 

resistência à insulina por diminuir a expressão e/ ou atividade de proteínas inflamatórias 

de efeito negativo à ação da insulina em vários tecidos, incluindo músculo esquelético, 

tecido adiposo e fígado (OLIVEIRA et al., 2011).         

Diante das evidências de que a dieta de cafeteria durante a gestação induz um 

quadro de desajustes metabólicos na prole, levanta-se o questionamento se a inserção 

de atividade física durante a gestação pode prevenir ou minimizar esses efeitos 

metabólicos deletérios da dieta de cafeteria sobre a prole.  Dessa forma torna-se 

necessário o desenvolvimento de novos estudos que se comprometam a desvendar tais 

lacunas existentes.    
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 OBJETIVOS 
 

 

 

2.1 GERAL 

 
                      Avaliar o efeito da atividade física e dieta de cafeteria durantea gestação 

e lactação sobre parâmetros morfofisiológicos hepáticos e musculares na prole ao final 

do período de amamentação. 

 

2.2 ESPECÍFICOS  

 

            Avaliar a infiltração lipídica no fígado, o comprometimento da função 

hepática através das enzimas aspartato aminotransferase (AST) e alanina 

aminotransferase (ALT) e morfologicamente através de técnica histológica.  

          

  Verificar se o exercício e/ou a dieta levou à alterações na morfologia dos 

músculos esqueléticos gastrocnêmio , através dos níveis de creatina cinase (CK) e área 

da fibra muscular.  
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3 REVISÃO DA LITERATURA 
 

 

 

 

 

3.1 OBESIDADE E SUAS CONSEQUÊNCIAS 
 
 

Atualmente a obesidade é uma preocupação mundial, dados estatísticos 

demonstram um aumento acentuado de sua incidência, alcançando um destaque no 

cenário epidemiológico mundial, e identificar as causas dos determinantes do excesso 

de peso compõe um complexo conjunto de fatores biológicos, comportamentais e 

ambientais no qual se relacionam e se potencializam mutuamente (ENES et al., 2010).  

Devido ao rápido aumento na prevalência de obesidade e as graves 

consequências para a saúde, a obesidade é comumente considerado um dos desafios 

mais graves de saúde pública do início do século 21 (WHO, 2012).  

O meio ambiente nutricional desfavorável e um estilo de vida cada vez mais 

sedentário contribui para o desenvolvimento da obesidade, e evidências mostram que a 

adversidade nutricional precoce contribui para o desenvolvimento de desordens 

metabólicas a longo prazo (HENRIKEN et al., 2002; LI; SLOBODA; VICKERS, 2011)    

Os efeitos da obesidade em idade precoce poderão ser notados ainda em longo 

prazo, tendo sido relatado na literatura um risco de mortalidade aumentado, especial-

mente por doença coronariana, nos adultos que foram obesos durante a infância e a 

adolescência (ENES et al., 2010). Segundo Guo e Chumlea (1999), a probabilidade de 

adolescentes que apresentam obesidade aos 18 anos, desenvolverem esses distúrbio 

na vida adulta é de 34% para os homens e 37% para as mulheres. 

 Como já é bem descrito a obesidade esta associada a uma série de doenças 

que afetam vários órgãos e o sistema endócrino, em especial destaca-se o fígado, uma 

vez que a obesidade, a resistência insulina e diabetes estão associados a doença do 

fígado gorduroso não-alcoólica (esteatose hepática) (ADANS et al., 2007; 

NEUSCHAWANDER, 2005).   
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3.2 ESTEATOSE HEPÁTICA NÃO ALCOÓLICA (NAFLD)  

 

A esteatose hepática não alcoólica (NAFLD) é definida como um acúmulo de 

gordura, principalmente triglicerídeos, caracterizado pela mudança nas gorduras 

macrovesicular no fígado, pode ser definido pela presença de infiltração gorda em mais 

de 5% dos hepatócitos, detectada por técnicas de imagem ou por histologia (biopsia 

hepática) na ausência de alcoolismo (consumo diário <20g) e sem evidencia de outras 

causas de doença hepática (CHALASANI et al., 2012). É uma doença lentamente 

progressiva, representa um espectro de diferente gravidade, que pode variar entre a 

simples esteatose até a esteato-hepatite (NASH), fibrose crônica, cirrose e carcinoma 

hepatocelular (LALL et al., 2008; FIUZA, 2013).    

A NAFLD constitui uma das formas mais freqüentes de doença hepática crônica 

no mundo ocidental e é considerada como a manifestação hepática da síndrome 

metabólica (SM), uma vez que a sua patogênese esta relacionada com a resistência a 

insulina, a obesidade e a diabetes também são fatores de risco para a NAFLD (ADANS 

et al., 2005; FIUZA, 2013). 

Na esteatose ocorre aumento da lipólise e aumento dos ácidos graxos livres, 

devido à resistência insulínica. Através da peroxidação lipídica, espécies reativas de 

oxigênio são geradas como resultante aumento das citocinas pró-inflamatórias, levando 

a inflamação celular, deposição aumentada de colágeno através da ativação de células 

estreladas (BAKER et al., 2006). 

Diante de tais informações, é válido ressaltar que o papel do fígado nessa 

patologia, uma vez que o mesmo atua como um centro metabólico e regula a 

necessidade de ácidos graxos no organismo, que também podem ser armazenados em 

partículas de gordura, fornecendo energia para o tecido hepático. O excesso de glicose 

pode ser convertido em ácidos graxos e formar uma reserva de energia que, 

posteriormente, dependendo das circunstâncias, podem ser transformados em 

triglicerídeos (ANGULO et al., 1999).    

Diversos mecanismos podem estar envolvidos no surgimento da esteatose 

hepática, dentre eles, pode ser o aporte de ácidos graxos e gorduras da dieta em 

grandes quantidades, a secreção inadequada de triglicerídeos pelos hepatócitos, a 
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síntese aumentada de ácidos graxos pela mitocôndria e insuficiente oxidação e, ou 

mesmo o carboidratos em excesso que podem ser levados ao fígado e convertidos em 

ácidos graxos (REID, 2001). 

A crescente incidência da obesidade e sua associação com NAFLD apresenta 

um dado preocupante uma vez que se torna um problema de saúde publica cada vez 

mais grave, considerando os lentos processos na identificação da patologia, sendo de 

suma importância medidas preventivas e tratamento da obesidade. Assim, esforços 

concentram-se em corrigir ou melhorar a resistência à insulina e a perda de peso com 

exercício aeróbico e dieta adequada ( BAKER et al., 2006; CHAN et al., 2007). 

A insulina também acomete o metabolismo lipídico, aumentando a síntese de 

lipídios no fígado e nas células de gordura, atenuando a liberação de ácidos graxos a 

partir de triglicerídeos no tecido adiposo e no músculo. Dessa forma a resistência a 

insulina ocorre quando as concentrações normais do hormônio são insuficientes para 

regular esses processos de forma adequada ocorrido por um defeito na transdução de 

sinal (PESSIN et al., 2000). 

Logo, a hiperinsulemia e a resistência a insulina, ambas são disfunções 

metabólicas envolvidas na patogênese do diabetes tipo 2 e, quando presente em 

associação à dislipidemia, obesidade e hipertensão arterial sistêmica constituem um 

quadro de síndrome metabólica, que é um fator de risco para diversas doenças 

cardiovasculares ( KADOWAKI, 2000; CESARETTI et al., 2006). 

 Além das complicações citadas acima, a insulina também apresenta atividades 

anti-inflamatórias, de forma que um estado de resistência a insulina não apenas reduz a 

utilização de glicose pelos tecidos insulino-sensíveis, mas também estimula a 

sinalização pró- inflamatória (MACHADO et al., 2006). A resistência à insulina pode 

aumentar o acúmulo de gordura hepática aumentando a entrega de ácidos graxos livres 

para o fígado e por o efeito de hiperinsulinemia estimular os processos anabólicos, 

associado ao desenvolvimento do quadro de esteatose hepática (UTZSCHNEIDER & 

KAHN, 2006). 
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3.3  PROGRAMAÇÃO METABÓLICA  
 

 

A programação metabólica é o fenômeno pelo qual um estímulo ou estresse 

exercido durante um período crítico do desenvolvimento precoce de um organismo 

altera permanentemente a sua anatomia, sua fisiologia e o seu metabolismo, sendo as 

consequências por vezes apenas observadas numa fase mais tardia da trajetória da 

vida (RÊGO, 2011). 

Contudo, a programação metabólica tem se apoiado na hipótese da “origem 

fetal”, na qual um ambiente uterino adverso se correlaciona com um risco aumentado 

de doenças crônico degenerativas na idade adulta (BAKER, 1993). Dessa forma há um 

impacto na nutrição precoce, particularmente nutrição fetal, na expressão futura do 

binômio saúde/doença de um indivíduo (RÊGO, 2011).   

As associações epidemiológicas entre os efeitos adversos do ambiente intra-

uterino e o aparecimento de distúrbios metabólicos e cardiovasculares na vida adulta 

conduziram ao conceito de “programação fetal”, e levanta a hipótese de que um 

ambiente uterino adverso altera o metabolismo fetal e o meio hormonal, resultando em 

um desenvolvimento de adaptações para garantir a sobrevivência do feto, contudo 

essas mesmas respostas adaptativas podem conduzir alterações metabólicas e, 

doenças cardiovasculares e distúrbios no sistema endócrino (VICKERS et al., 2000). 

No entanto, o meio ambiente, durante os períodos de plasticidade do 

desenvolvimento na vida pós-natal, também pode funcionar como um "programa". 

Evidências sugerem que o feto pode ser propenso ao desenvolvimento de doença 

cardiovascular na vida adulta através da exposição a os excessos da alimentação 

materna (ARMITAGE; TAYLOR; POSTON, 2005). 

Revisão bibliográfica envolvendo estudos epidemiológicos com humanos e 

modelos animais com intervenções dietéticas apropriadas forneceram evidências 

sugerindo que a nutrição materna desequilibrada e distúrbios metabólicos durante o 

desenvolvimento fetal podem gerar um efeito persistente na saúde da prole, podendo 

ser transmitido para a próxima geração (GALLOU-KABANI et al., 2007). 

O alto teor de gordura maternal ou colesterol provindo do excesso de 

alimentação durante a gravidez e lactação em roedores resulta em um fenótipo da prole 
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que se assemelha a síndrome metabólica humana, causando dessa forma um  quadro 

de anormalidade na homeostase da glicose, elevação da pressão arterial, perfis séricos 

anormais, aumento da adiposidade, lesões pró-aterogênicas e hiperleptinemia 

(ARMITAGE et al., 2004; TAYLOR et al., 2004; TAYLOR et al., 2005). 

Além disso, durante a gestação, a indução a dietas em animais, altamente 

palatável com baixo teor protéico levam a uma restrição do crescimento da prole no 

útero, e se durante a lactação o baixo teor protéico permanece, a prole mantém a 

restrição de crescimento mesmo que após o desmame receba uma dieta padrão, 

desenvolvendo posteriormente diabetes, resistência à insulina, hipertensão, síndrome 

metabólica e redução da massa muscular (PETRY et al., 2001). 

Um grupo de pesquisadores desenvolveu um modelo animal para examinar a 

influência da dieta de cafeteria materna durante a gestação e lactação, para verificar o 

efeito da dieta sobre a prole, dessa forma promoveu uma pré-disposição ao excesso de 

peso, uma preferência por dieta altamente palatável, adiposidade abdominal, bem como 

hiperglicemia, hiperinsulemia, hiperleptinemia, acúmulo de lipídios no músculo, 

sinalizando sem dúvida uma perturbação metabólica precoce (BAYOL et al., 2007; 

BAYOL et al., 2008).   

Outros fatores metabólicos que também estão envolvidos na utilização da dieta 

de cafeteria materna durante a gestação e lactação são o desenvolvimento de 

esteatose hepática e estresse oxidativo no fígado fetal, e esses animais mesmo que 

após o desmame receberam dieta padrão ainda assim mantiveram o aumento da 

esteatose hepática e resposta do estresse oxidativo, indicando que o dano é irreversível 

(BAYOL et al., 2010).    
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      3.4 EXERCÍCIO FÍSICO  

 

É consensual na literatura que o crescimento da prevalência de excesso de peso 

esta relacionado a um maior consumo de alimentos com elevada densidade energética 

e especialmente ricos em lipídios e carboidratos simples, porém esse fato isoladamente 

não é capaz de explicar o aumento exponencial da obesidade no quadro mundial, 

assim a redução dos níveis de atividade física também parece exercer papel 

fundamental nesse processo, a prática da atividade física entre jovens apresenta uma 

relação inversa com o risco de doenças crônicas não transmissíveis, dentre elas a 

obesidade (ENES; SLATER, 2010).  

A obesidade mostra um aumento na sua prevalência e caracteriza-se como um 

fator de risco para a esteatose hepática, na qual esta inserida em uma síndrome 

metabólica sistêmica que inclui também a resistência à insulina, hiperlipidemia e 

hipertensão, o exercício pode promover adaptações como um mecanismo de 

tratamento para melhorar esse quadro (LALL et al., 2008).         

 Nesse sentido, atividade física realizada regularmente leva a uma melhora da 

homeostase da glicose, como resultado da melhora a tolerância à glicose e redução da 

secreção de insulina. O aumento do fluxo sanguíneo muscular e o aumento do receptor 

de insulina são importantes mecanismos envolvidos na maior sensibilidade à insulina 

observada em seres humanos e animais treinados (DELA et al., 1993). 

O papel anti-inflamatório do exercício físico também tem sido amplamente 

relatado, com foco nas significativas alterações moleculares. Como os exercícios físicos 

aeróbios os quais melhoram a sensibilidade à insulina, aumentando a fosforilação das 

moléculas IRS-1 e IRS-2, bem como a associação dessas proteínas com a PI3K, 

elevando os efeitos fisiológicos finais da insulina (PAULI et al., 2008; SCHENK; 

HOROWITZ, 2007). 

Estudos evidenciando que o exercício tem um papel importante na regulação da 

captação de glicose não são recentes, Pauli et al. (2009) fez um levantamento sobre a 

perspectiva histórica do exercício físico e sinalização da insulina e verificou que seus 

primeiros achados sobre o efeito favorável do processo de contração muscular na 

captação de glicose surgiram em 1887, quando Chauveau e Kaufamann reportaram 
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redução da quantidade de glicose proveniente da musculatura do masseter de cavalos 

enquanto eles mastigavam feno. Desde então cresceram as investigações buscando 

elucidar a possível interação entre insulina e o exercício na regulação da captação de 

glicose.   

O músculo esquelético representa aproximadamente 40% da massa corporal 

total e exerce papel primordial no metabolismo da glicose, sendo ele responsável em 

media por 30% do consumo energético, além de ser um dos principais tecidos 

responsáveis pela captação, liberação e estocagem de glicose (PAULI et al., 2009). 

Dessa forma a contração muscular é eficiente em causar melhora na oxidação de 

gordura e aumentar a sensibilidade à insulina (THYFAULT et al., 2008). 

Em estudo realizado por Luciano et al. (2002) foi verificado que o exercício 

aeróbio melhora a sensibilidade à insulina, aumentando a fosforilação do IRS1 e IRS2, 

bem como a associação dessas proteínas com a PI3K em animais estimulados com 

insulina.   

Evidências mostram que esse o exercício aeróbio diminui a quantidade de 

lipídios e aumenta a capacidade de oxidação lipídica das células musculares, portanto, 

pode prevenir a resistência à insulina corrigindo a incompatibilidade entre a absorção e 

a oxidação de ácidos graxos no músculo esquelético. Além disso, foi comprovado que 

uma única sessão de exercício aeróbio aumenta a absorção de glicose pelo músculo 

durante o exercício, aumenta a capacidade da insulina para promover a absorção da 

glicose e aumenta também o acúmulo de glicogênio após o exercício, os quais são 

importantes para o controle da glicose no sangue, também é descrito que o exercício 

resistido tem se mostrado eficaz na prevenção da resistência a insulina (TURCOTTE; 

FISHER, 2008).  

As informações descritas acima são importantes para entender o papel da 

resistência a insulina no quadro de esteatose hepática uma vez que hiperinsulemia 

aumenta os níveis séricos dos ácidos graxos livres, estes são absorvidos pelo fígado, 

produzindo triglicerídeos e desenvolvendo um quadro de esteatose hepática (ADANS et 

al., 2005). O tratamento para esse quadro inclui a perda de peso através do exercício 

físico atrelado a uma dieta adequada e o controle de fatores de riscos metabólicos 

(LALL et al., 2008; ADANS et al., 2005).   
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4 MÉTODOS 
 

  

 

4.1 Animais 

O estudo em questão teve o seu protocolo experimental aprovado pelo Comitê 

de Conduta Ética no Uso de Animais em Experimentações (CEAE-UEM) (Protocolo nº 

022/2010) (ANEXO I).  

Foram utilizados filhotes machos de 21 dias de vida gerados de ratas Wistar com 

aproximadamente 70 dias de vida. Para a obtenção dos filhotes, as ratas oriundas do 

Biotério Central da Universidade Estadual de Maringá foram alocadas em caixas com 

ratos machos para cruzamento, numa proporção de três fêmeas para cada macho. 

Diariamente foi feito o ciclo estral das ratas, por meio do esfregaço, até a detecção da 

presença de espermatozóides no material coletado, considerando este o primeiro dia de 

prenhez. As ratas prenhes foram separadas em grupos com dieta controle ou dieta 

cafeteria durante toda a gestação e lactação, sedentárias ou treinadas no período da 

gestação. Os machos foram eutanasiados com dose supra fisiológica de anestésico.  

Após o nascimento, a ninhada foi padronizada com 8 animais durante o período de 

lactação (21 dias), filhotes fêmeas eram mantidos à ninhada, caso fosse necessário 

completar o número padronizado de animais neste período lactacional, sendo 

posteriormente direcionadas essas fêmeas a outros pesquisadores. 

Todos os animais envolvidos na pesquisa foram mantidos no Biotério Setorial do 

Departamento de Ciências Fisiológicas submetidos à período 12 horas claro e 12 horas 

escuro e temperatura controlada de 230C. 

 

4.2 Dieta alimentar  

 

A dieta de cafeteria foi administrada as ratas a partir da detecção da prenhez, 

sendo constituída de alimentos como bolacha recheada, bolacha waffer, salsicha, 

mortadela, chips sabor queijo e sabor bacon, chocolate,pão francês, refrigerante e 

ração, disponibilizados conforme a quantidade consumida (Tabela 1). Para o grupo 
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controle, foi oferecida a dieta padrão através da ração Nuvilab® (com composição 

seguindo as recomendações do National Research Council e National Institute of 

Health-USA para alimentos de ratos de laboratório) e água ad libitum.  Foi realizado um 

controle diário do consumo de líquidos e do consumo alimentar de ambos os grupos, 

apresentados em percentual calórico dos macronutrientes (Tabela 2) .  

 

Tabela 1. Cardápio semanal dos alimentos administrados a cada dia no grupo da dieta 
de cafeteria. 

 

 

Tabela 2. Percentual do consumo alimentar dos macronutrientes das ratas durante a 

gestação e lactação. 

Macronutrientes CS 

 

CT 

 

CaS 

 

 

CaT 

 

 

Proteína % 26,58 25,54 16,43 17,92 

Carboidrato % 65,25 62,69 59,46 50,25 

Gordura % 8,17 11,77 24,11 31,83 

 

Dias da 

semana 

Alimentos 

Segunda- feira 

 

Mortadela, chips de bacon, bolacha waffer,ração, água, refrigerante 

de cola 

Terça-feira Salsicha, chips de queijo, bolacha recheada, ração, água, 

refrigerante de guaraná 

Quarta-feira Chocolate, bolacha waffer, pão francês, ração, água, refrigerante de 

cola 

Quinta-feira Mortadela, chips de bacon, bolacha waffer,ração, água, refrigerante 

de cola 

Sexta-feira Salsicha, chips de queijo, bolacha recheada, ração, água, 

refrigerante de guaraná 
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4.3 Treinamento físico  

 

Logo que detectado a prenhez foi iniciado o protocolo de exercício físico em 

esteira rolante computadorizada e adaptada para treinar 8 animais (Classic, Inbrasport, 

Porto Alegre – RS) e a administração das dietas controle (C) ou cafeteria (Ca) 

concomitantemente.  

As ratas realizaram uma adaptação pré-prenhez de uma semana com duração 

de 10 minutos por sessão de treino a uma velocidade de 0,4 km/h nos três primeiros 

dias e a 0,6 km/h nos 4 dias seguintes. 

O treinamento físico foi realizado durante toda a gestação das ratas,  com 

incremento de velocidade a cada 5 dias, nos 15 primeiros dias, e com decréscimo de 

incremento do 15° ao 18° dia de gestação, sendo que após esse período foi cessada a 

atividade física.  O tempo de treino diário foi de 30 minutos. Além disso, por ser um 

protocolo em período gestacional, o treinamento apresentou uma sequência 

decrescente para não prejudicar a gestação das ratas. Sendo assim, o protocolo de 

treinamento, seguiu a seguinte sequência:  

 

Tabela 3. Protocolo exercício físico em esteira para ratas prenhas, adaptado de 
AKSU, 2012. 
 

Dia Velocidade (km/h) Tempo (minutos) 

1° ao 5° 0,4 30 

6° ao 10° 0,5  30 

11° ao 15° 0,6 30 

16° ao 18° 0,4 30 

 

 

O treinamento não ocorreu durante a lactação para nenhum dos grupos para não 

interferir na amamentação dos filhotes. 
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4.4  Grupos experimentais  

 

Baseado no consumo de dieta de cafeteria ou dieta controle durante a gestação 

e lactação, e da realização ou não de exercício físico aeróbio somente durante a 

gestação, formou-se os seguintes grupos: 

Grupo 1: Proles (21 dias) de mães alimentadas com dieta controle durante a 

gestação e lactação, sem treinamento físico (CS); 

Grupo 2: Proles (21 dias) de mães alimentadas com dieta controle durante a 

gestação e lactação, com treinamento físico durante a gestação (CT); 

Grupo 3: Proles (21 dias) de mães alimentadas com dieta de cafeteria durante a 

gestação e lactação, sem treinamento físico (CaS); 

Grupo 4: Proles (21 dias) de mães alimentadas com dieta de cafeteria durante a 

gestação e lactação, com treinamento físico durante a gestação (CaT); 

 

 

 

Figura 1. Desenho Experimental  
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4.5 Caracterização dos animais 

 

No dia do nascimento dos animais, os filhotes machos foram pesados. Ao quarto 

dia de nascimento, a ninhada foi padronizada em 8 filhotes, e, caso houvesse  filhotes 

excedentes fêmeas ou machos, estes foram encaminhados a outros pesquisadores.  

Assim que os filhotes completaram 21 dias, em estado de  jejum, foram 

anestesiados com administração de cetamina e xilazina (0,1mL/100g peso corporal do 

animal, via intramuscular). Foi realizada uma punção cardíaca para coleta de sangue e 

posterior laparotomia mediana para coleta de tecido hepático e muscular. 

Posteriormente os animais foram submetidos à eutanásia após secção do músculo 

diafragma.  

Foram coletados o fígado e o músculo gastrocnêmio, pesados e imediatamente 

após clampeados em nitrogênio líquido e armazenados em freezer -80 ºC. As amostras 

de sangue foram utilizadas para determinação da glicemia, enzimas Alanina 

aminotransferase (ALT) e Aspartato aminotransferase (AST), creatina quinase (CK) por 

métodos colorimétricos utilizando kits da Gold Analisa (Belo Horizonte, MG). 

 

4.6 Dosagens bioquímicas  

  

 4.6.1. Determinação da AST (TGO) 

 

A enzima hepática aspartato amino-transferase (AST) foi determinada segundo 

as instruções do fabricante. Uma amostra de 250l de TGO substrato foi incubado por 2 

minutos a 37oC e adicionado 100l de plasma. Após 30 minutos de incubação a 37oC 

adicionou-se 250l de reagente de cor. Esta mistura permaneceu por 20 minutos à 

temperatura ambiente e adicionou-se então 2,5 ml de NaOH e aguardou-se por 5 

minutos à temperatura ambiente. A TGO catalisa a transferência do grupo amina do 

aspartato para o cetoglutarato com formação de glutamato e oxalacetato. Este último 

reage com a 2-4-difenilhidrazina formando hidrazona que adquire coloração máxima 
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pela adição do NaOH. A intensidade de coloração, medida em 505nm, é proporcional à 

atividade da enzima na amostra. 

 

4.6.2. Determinação da ALT (TGP) 

  

A enzima hepática alanina amino-transferase (ALT) foi determinada segundo 

instruções do fabricante. Uma amostra de 250l de TGP-substrato foi incubada à 

temperatura de 37oC por 2 minutos e adicionado 50l de plasma. Após 30 minutos de 

incubação a 37oC adicionou-se 250l de reagente de cor. Esta mistura permaneceu por 

20 minutos à temperatura ambiente e adicionou-se então 2,5 ml de NaOH e após 5 

minutos à temperatura ambiente, procedeu-se a leitura. A TGP catalisa a transferência 

do grupo amina da alanina para o cetoglutarato com formação de glutamato e piruvato. 

Este último reage com a 2-4-difenilhidrazina formando hidrazona, que adquire coloração 

máxima pela adição do NaOH. A intensidade de coloração, medida em 505nm, é 

proporcional à atividade da enzima na amostra. 

 

4.6.3. Determinação da Creatina cinase (CK) 

 

A determinação da CK foi realizada utilizando-se o kit de CK-NAC- PP da GOLD-

ANALISA (Belo Horizonte, MG),. no qual 20l de soro foi adicionado a 1000l de 

reagente de cor. Este método foi realizado no espectofotômetro Bioplus 2000 com 

leitura de comprimento de onda de 340nm e reação cinética contínua crescente.  

 

 

 4.7. Análises Histológicas 

 

 4.7.1. Análise Morfológica e Histoquímica do Fígado  

 

 Amostras do fígado foram destinadas ao estudo morfológico geral e análise 

histoquímica para evidenciação de inclusões lipídicas. As amostras foram congeladas 

em nitrogênio líquido e posteriormente armazenadas em freezer -80ºC. Foram 
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realizados cortes histológicos transversais semi-seriados de 5 μm de espessura  com 

auxílio de criostato (Leica®  CM1850). Os cortes foram banhados com formol cálcio 

Baker por 5 minutos, em seguida com álcool 70%, posteriormente um banho de água 

destilada e outro com água de torneira, para então descansar em Sudan III por uma 

hora. Após esta 1 hora, os cortes foram lavados com água destilada e água de torneira 

e corados com hematoxilana por 1 minuto e meio, seguido de uma lavagem de 5 

minutos com água de torneira, finalizando a montagem com glicerol. Para estimar o 

percentual de inclusões lipídicas presentes no tecido hepático foi realizada captura de 

imagens em áreas com maior intensidade a reação histoquímica com objetiva de 40x 

(120 imagens/animal, perfazendo 600 imagens por tratamento) seguindo modelo cego 

de análise. Posteriomente foi realizada captura das imagens através de uma câmera 

digital de alta resolução Pro-Series da Media Cibertecnics®, acoplada ao microscópio 

Olympus Bx 40®. Para leitura das imagens foi utilizado o programa Image Pro-Plus 4.1®. 

 

 

 4.7.2. Análise morfológica e histológica do músculo 

 

Amostras do músculo gastrocnêmio foram fixadas em formol tamponado, 

desidratados em série de concentrações crescentes de álcool, diafanizadas em xilol e 

incluídas em parafina para realização de cortes histológicos semi seriados de 5 µm de 

espessura, corados com Hematoxilina de Harris e Eosina (HE), para análise da 

morfologia geral dos tecidos. Foram verificadas a área de 100 fibras musculares por 

animal, totalizando 500 fibras por grupo experimental, seguindo o modelo cego de 

análise. Foi realizada captura das imagens através de uma câmera digital de alta 

resolução Pro-Series da Media Cibertecnics®, acoplada ao microscópio Olympus Bx 

40®. Para leitura das imagens foi utilizado o programa Image Pro-Plus 4.1®. 
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4.8. Análise Estatística 
 
 

A distribuição dos dados foi avaliada pelo teste Shapiro Wilk. As variáveis foram 

apresentadas em Média e erro padrão da média (EPM). Para comparações entre os 

grupos foi utilizado análise de variância ANOVA Two-Way, em caso do F apresentar 

significância estatística (p< 0,05) um Post Hoc Tukey foi aplicado. Foi utilizado o 

programa Graphpad Prisma versão 5.0.  
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5 RESULTADOS 

 
 

 

Pode-se observar que o peso corporal das proles sofreu alteração em relação ao 

tipo da dieta utilizada, na qual os grupos controle (CS e CT) tratados com dieta padrão 

de ração apresentaram menor peso corporal em relação aos animais tratados com dieta 

de cafeteria (CaS e CaT). Quando analisamos os dados referentes ao Índice de Lee 

(parâmetro utilizado por alguns autores para determinar o grau de adiposidade em 

roedores) não observamos diferenças entre os grupos (tabela 4). A glicemia das proles 

CaT apresentaram valores estatisticamente maiores que CS.  

 

Tabela 4. Peso corporal, índice de Lee e Glicemia das proles aos 21 dias.  

 CS 

(n=7) 

CT 

(n=7) 

CaS 

(n=7) 

CaT 

(n=7) 

Peso corporal(g) 47,6 (1,1) 44,4 (0,9) 52,6 (0,7)* 54,9 (0,8)* 

Índice de Lee 300,8 (2,7) 306,8 (1,8) 302,1 (1,5) 306,9 (2,2) 

Glicemia (ml/dl) 114,9 (3,2) 119,7 (6,1) 118,9 (4,5) 139,7 (4.5) # 

Valores expressam média ± EPM de 7 animais por grupo, P <0,05, * diferença significativa em relação 
aos animais controle,# diferença em relação a todos os grupo , Anova Two-way, Post  Hoc  Tukey. 

 

 

Na tabela 5 verifica-se que o peso do fígado das proles do grupo CaT mostrou-se 

maior que o CT, quando os valores do peso do fígado foram corrigidos em g/100g peso 

corporal do animal,  as proles do CS apresentaram valores maiores que o CaS.  

Em relação aos valores de AST, que o grupo CT apresentou aumento em 

relação aos demais grupos (CS, CaS e CaT,  P<0,05). Para os dados da ALT 

observamos uma queda destes valores para os animais CaS e CaT em relação aos 

grupos CS e CT, o que leva a uma razão entre AST/ALT maior para estes grupos (CaS 

e CaT), em relação aos grupos controles (CS e CT). A atividade física não exerceu 

influência sobre este parâmetro em nenhuma das condições alimentares. 
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Tabela 5. Valores de peso do fígado em (g), peso do fígado corrigido (%, peso 
corporal), e valores plasmáticos aspartato aminotransferase (AST) e de alanina 
aminotransferase (ALT) e razão entre AST/ALT das proles de 21 dias.  

 CS 

(n=6) 

CT 

(n=6) 

CaS 

(n=6) 

CaT 

(n=6) 

Fígado (g) 1,73(0,04) 1,58(0,06) 1,70(0,04) 1,98(0,06)* 

Fígado(%) 3,68(0,04) 3,55(0,09) 3,24(0,07)# 3,48(0,09) 

AST (U/L) 38,4 (1,2) 54,0 (2,5) Ŧ   42,5 (3,3) 35,2 (1,8) 

ALT (U/L) 16,7 (1,2) 18,8 (2,0) 10,7 (0,8)$ 8,3 (0,9)$ 

Razão AST-ALT 2,4 (0,2) 3,3 (0,3) 4,0 (0,2) # 5,1 (0,7) Ŧ  

Valores expressam média (EPM) de 6 animais por grupo,  P <0,05,  * diferença significativa em relação 

aos animais controle treinado (CT), 
#
 diferença significativa em relação CS,

 Ŧ diferença significativa em 

relação aos demais grupos, 
$ 

diferença significativa em relação aos grupos controle
 
. 

 

 

Na figura 2 e 3 observamos a infiltração lipídica em proles de 21 dias cuja mãe 

permaneceu inativa (S) ou realizou exercício leve (T) na gestação e foram alimentadas 

com dieta controle (C) ou cafeteria (Ca) durante a gestação e lactação.  Entre os 

animais sedentários não foram observadas diferenças significativas, porém a atividade 

física foi capaz de reduzir a infiltração lipídica hepática mesmo para o grupo cafeteria. 
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Figura 2. Fotomicrografia de fígado evidenciando inclusões lipídicas.  Em A) 

filhote de ratas controles sedentária (CS), B) filhote de controle treinada (CT), C) filhote 

de  cafeteria sedentária (CaS) e D)  filhote de cafeteria treinada (CaT). Foi realizado a 

histoquímica através da técnica Sudam III, com cortes semi-seriados de 5µm, captura 

da imagem com objetiva 40x. Barra corresponde 50 µm, n=5 animais por grupo. 
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Figura 3. Área de infiltração lipídica das proles de mães controle sedentários (CS), 

controles treinados (CT), cafeteria sedentários (CaS) e cafeteria treinado (CaT). Valores 

expressam média ± EPM de 5 animais por grupo,  P <0,05,  * diferença significativa ao 

grupos sedentários, # em relação aos animais CT.  

 

 

Quando avaliada a morfologia muscular, não foram encontradas diferenças 

significativas no peso do músculo gastrocnêmio em (g) ou mesmo corrigido pelo peso 

corporal dos animais, (tabela 6). Porém, houve na alteração enzima creatina cinase 

(CK), onde o exercício influenciou em ambas as dietas, uma vez que o grupo CT 

apresentou valores maiores que o CS, o mesmo o corre com o CaT comparado com o 

CaS.    
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Tabela 6. Valores de peso absoluto e relativo do gastrocnênio, e creatina cinase (CK) 
das proles aos 21 dias. 

 CS 

(n=6) 

CT 

(n=6) 

CaS 

(n=6) 

CaT 

(n=6) 

Peso 

gastrocnêmio 

(g) 

0,20 ± 0.004 0,23± 0,02 0,24± 0,01 0,23±0,01 

Peso 

gastrocnêmio 

(mg/100g) 

0,42± 0,01 0,51± 0,04 0,45± 0,02 0,42±0,01 

CK (u/L) 623,5± 140,5 634,4± 164,0* 438,0± 85,5 523,8±105,3* 

Valores expressam média ± EPM de 5 animais por grupo, P <0,05,  * diferença significativa em relação 
aos animais sedentários. 

 

 

Nas figuras 4 e 5 observamos uma fotomicrografia da área do músculo 

gastrocnêmio das proles dos diferentes grupos musculares e os valores das áreas  

musculares, respectivamente. Não foi observado diferenças significativas na morfologia 

entre os diferentes grupos experimentais..  
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Figura 4 . Fotomicrografia da área da fibra muscular (µm²) de proles de mães, sendo 

alimentadas com dieta padrão (C) ou dieta de cafeteria (Ca) que fizeram exercício (T) 

ou permaneceram sedentárias (S) durante a gestação durante a gestação e lactação. 

Foi realizado a histoquímica através da técnica H.E, com cortes semi- seriados de 5µm, 

captura da imagem com objetiva 10x, analisados no programa Image Pro-Plus. Barra 

corresponde 300 µm. 
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Figura 5. Área da fibra muscular do gastrocnêmio das proles aos 21 dias. CS controle 

sedentário, CT controle treinado, CaS cafeteria sedentário, CT cafeteria treinado.   

Valores expressam média ± EPM de 5 animais por grupo.  
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6 DISCUSSÃO 

 
  

Este trabalho até onde conhecemos é o primeiro a associar atividade física 

aeróbia no período gestacional com dieta de cafeteria no mesmo período, para verificar 

o efeito do comportamento alimentar e o ambiente ativo das mães sobre a prole das 

ratas. 

Vários estudos evidenciaram que somente a inserção da dieta de cafeteria nos 

períodos de gestação, lactação e desmame foram suficientes para desencadear 

prejuízos no desenvolvimento do músculo esquelético, causar uma predisposição ao 

excesso de peso, hiperglicemia, hiperleptinemia, acúmulo de lipídeo no músculo, 

desordens metabólicas relacionadas à resistência a insulina e o desenvolvimento de 

esteatose hepática (BAYOL et al ., 2007; BAYOL et al ., 2008; BAYOL et al ., 2010). 

Estes dados corroboram com a hipótese de que nutrição é um dos fatores ambientais 

mais importantes que modula a expressão de genes envolvidos na via metabólica e a 

vários fenótipos associados com a obesidade e diabetes (MATHIAS et al., 2014). 

Desse modo, verificamos que a dieta de cafeteria manipulada no período 

gestacional e lactacional, associado ou não a atividade física aeróbica, evidenciaram 

influenciar no peso corporal da prole, no qual os grupos provindos da cafeteria 

apresentaram valores significativamente maiores comparados com os controles. 

Demonstrando que após o desmame a dieta de cafeteria foi mais expressiva que a 

atividade física no controle do peso corporal das proles. Esses resultados são 

semelhantes a outros trabalhos no qual utilizaram este modelo de dieta e que a mesma 

demonstrou refletir um efeito negativo sobre o peso corporal, sobre tudo quando 

manipulado após o desmame até a vida adulta (KRETSCHEMER et al., 2005; 

ALMEIDA, 2008; ESTEVES, 2012, MENDES et al., 2013). Confrontando com esses 

dados, outros estudos utilizaram este mesmo modelo de dieta durante a gestação e 

lactação e não obtiveram diferenças no peso corporal das proles ao desmame (BAYOL 

et al.,2005;  HOLEMANS et al, 2004). 

Estudos preliminares do nosso laboratório com dieta de cafeteria iniciadas em 

diferentes períodos, na gestação (ESTEVES, 2012), após o desmame (ALMEIDA, 



 27 

2008), ou na fase adulta (PROENÇA, 2006), identificaram uma melhora na adiposidade, 

no perfil lipídico e normalização dos níveis de insulina, quando submetidos a um 

programa de treinamento físico aeróbio logo após o desmame, não sendo tão 

expressivo quando iniciado já na fase adulta.                   

Diante das evidências de que a dieta de cafeteria durante a gestação induz um 

quadro de desajustes metabólicos na prole, e que a atividade física mesmo após o 

nascimento mostrou-se eficiente a essas respostas, buscamos então verificar se a 

inserção do exercício físico durante a gestação poderia prevenir ou minimizar esses 

efeitos metabólicos deletérios da dieta de cafeteria sobre a prole.  

Sendo assim, este estudo verificou se esse modelo de dieta durante a gestação 

e lactação associado a atividade física apresenta alguma interferência na 

suscetibilidade a NAFLD (esteatose hepática não alcoólica) e alteração no 

desenvolvimento muscular da prole logo ao desmame. Para tanto foi verificado o peso 

do fígado das proles, no qual foi estatisticamente maior no grupo cafeteria treinado 

(CaT) em relação ao controle treinado (CT), demonstrando uma maior impacto da dieta 

do que a atividade física nesse período, resultados semelhantes a estes foi encontrado 

por Bayol et al (2010), no qual mostrou que proles de mães alimentadas com cafeteria 

durante a gestação e lactação apresentaram um aumento de 20% do peso do fígado 

em relação as proles do grupo controle.  Entretanto, ao analisar o peso relativo(%) do 

fígado corrigido mg/100 do peso corporal das proles, o grupo controle sedentário 

mostrou-se estatisticamente maior que o cafeteria sedentário. 

A NAFLD, é uma patologia caracterizada por uma significativa deposição de 

lipídios nos hepatócitos do parênquima hepático, é por vezes associada com a função 

anormal do fígado através do teste de AST (TGO) e ALT (TGP) aumentados, por danos 

na célula e liberação para corrente sanguínea (NEUSCHWANDER-TETRI, 2005; SASS 

et al., 2005).   

No presente estudo, as enzimas AST e ALT sérica não foram boas indicadoras 

de esteatose hepática, como ocorre frequentemente em situações clinicas 

(NEUSCHWANDER-TETRI, 2005), surpreendentemente os níveis de ALT, foram 

maiores nos grupos controle em relação a cafeteria, e o AST no grupo CT foi maior em 

relação aos demais grupos (CS,CaS e CaT), esses dados corroboram com outros 
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estudos os quais verificaram uma diminuição da ALT sérica de proles de mães 

alimentadas com cafeteria durante a gestação e lactação logo ao desmame comparada 

com as proles controle (BAYOL et al., 2010; FREITAS, 2011). Resultados contraditórios 

foram encontrados no estudo de Oben et al. (2010), cujas proles de mães que 

receberam dieta obesogênica durante a gestação e lactação apresentaram valores 

elevados da AST em comparação ao controle, além de apresentavam maior conteúdo 

de triglicérides no fígado, e um aumento na liberação de IL6 e TNFa  citocinas  

indutoras de fibrogênese hepática. Porém, quando analisamos a Indice de Ritis para 

AST/ ALT os CaS e CaT os valores são maiores que os grupos CT e CS.A atividade 

física não exerceu influência sobre este parâmetro em nenhuma das condições 

alimentares.   

  Apesar dos dados descritos acima, ao avaliar a infiltração lipídica por meio da 

histoquímica, através do método Sudan III, observamos um padrão de alteração em 

relação a atividade física da mãe sobre a prole, em razão de que as proles do grupo  

CS apresentaram uma maior área de infiltração comparada ao CT, o mesmo ocorre 

com os CaS comparado o CaT. Esses dados sugerem que a atividade física realizada 

pela mãe durante a gestação foi eficaz para reduzir na prole o efeito deletério da dieta 

nesse órgão, mesmo num período relativamente precoce, aos 21dias de nascimento.       

Outro fator importante, também a ser investigado, são as alterações no 

desenvolvimento do músculo esquelético no período de pré-natal, uma vez que o 

mesmo não serve apenas para produzir movimento e força, mas também é um 

importante órgão metabólico responsável por 70% - 80% da glicose estimulada pela 

captação da insulina do corpo todo (DE FRONZO et al., 1981). Mas a influência de 

materna sobre o desenvolvimento do músculo esquelético ainda tem sido pouco  

investigado. 

No presente trabalho foi analisado o peso do músculo gastrocnêmio, o qual não 

apresentou diferenças significativas entre os grupos experimentais, demonstrando que 

a dieta de cafeteria associada a atividade física durante a gestação não interferiu nesta 

variável nesse período do desenvolvimento muscular, esse resultado se assemelha aos 

dados encontrados por Bayol et al. (2005), no qual verificou que somente a dieta de 

cafeteria durante a gestação e lactação não afetou o peso do músculo gastrocnêmio 
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logo  ao desmame. Não possuímos uma resposta fisiológica conclusiva para tal 

resultado, porém ao desmame, as proles adquiriram cerca de um quarto do seu 

tamanho adulto e seus músculos são pequenos assim é possível que as alterações do 

peso dos músculos possam ser mais expressivos nos animais na idade adulta. 

A área da fibra muscular do gastrocnêmio foi analisada nesse estudo logo após o 

desmame, não identificando diferenças entre os grupos. Apesar das mensurações 

estruturais ainda não apresentarem diferenças visíveis, foi possível observar alterações 

na funcionalidade muscular em decorrência das modificações verificadas nos valores de 

CK. Um outro estudo, utilizando apenas  dieta de cafeteria durante a gestação e 

lactação, encontrou uma redução de 25% da área do músculo semitendinoso no grupo 

cafeteria comparado com o grupo controle (BAYOL et al., 2005).  Em outros modelos de 

subnutrição materna durante a gestação também não gerou redução no número de 

fibras musculares (BAYOL et al., 2004).   

Para nos assegurar que a dieta de cafeteria e atividade física durante a gestação 

induziu a influências no desenvolvimento do músculo esquelético, dosamos a enzima 

CK, que é amplamente utilizada como biomarcador de estresse e alteração na atividade 

muscular. A elevação sérica de CK é atribuída a danos teciduais, podendo resultar em 

aumento da permeabilidade da membrana celular, entre outros fatores, devido a 

peroxidação lipídica (HALSON, 2004).  No caso de lesões teciduais, a enzima é 

liberada no líquido extra celular, aumentando sua atividade no soro (PRADA et al., 

2005).     

Os dados da enzima CK, apresentaram diferenças estatísticas nos grupos CT e 

CaT comparados com os CS e CaS, as proles dos grupos de mães que treinaram 

durante a gestação resultou no aumento da enzima CK, demonstrando que as 

diferentes dietas  não interferiu fortemente na produção da enzima, entretanto o a 

atividade física durante a gestação  evidentemente  gerou uma elevada liberação da 

CK.    

O presente estudo apontou alguns avanços em relação a literatura atual, ao 

inserir a atividade física no período gestacional associado a dieta de cafeteria, contudo, 

algumas limitações podem ser apontadas. Dentre elas, a análise da composição do 

leite materno, bem como a expressão de marcadores moleculares envolvidos no 
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desenvolvimento muscular e na lesão hepática. Porém, mesmo com as limitações o 

presente estudo apresentou resultados que nos remete a novas investigações 

associando a atividade física na programação metabólica no período gestacional.   
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7 CONCLUSÃO 
 

 

 

  Os prejuízos a prole logo ao desmame causados pela dieta de cafeteria durante 

a gestação e lactação, se mostrou eficiente a induzir, no peso corporal e em 

marcadores de lesão hepática, visto nos resultados do Índice de Ritis de AST/ ALT. Em 

relação ao desenvolvimento muscular as alterações não foram expressivas nesse 

período, contudo acreditamos que se esse modelo experimental for trabalhado até a 

vida adulta poderíamos observar um padrão de alteração mais efetivo. 

  A atividade física inserida durante a gestação foi contundente para amenizar os 

efeitos deletérios da dieta na infiltração lipídica, uma vez que os grupos treinados 

resultaram em menores valores da área infiltrada comparada aos grupos controles logo 

ao desmame. 

Mais estudos que investiguem o impacto da atividade física e o comportamento 

alimentar durante o período da gestação, verificando as alterações até a vida adulta das 

proles são necessárias para compreendermos melhor o impacto da programação 

metabólica em diferentes períodos da vida.    
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ANEXOS 
 

 

ANEXO A: Parecer do Comitê de Conduta Ética no Uso de Animais em 
Experimentação. 
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