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Resumo 
 
 

A presente pesquisa visa estudar as repercussões materno-fetais da natação, na 
glicemia, triglicérides, ganho de peso e ingesta alimentar materna, além do número e 
peso dos filhotes ao nascimento. Foram utilizadas 24 ratas fêmeas Wistar adultas, com 
peso inicial de 235 gramas, sendo distribuídas em 4 grupos: controle grávida 
sedentária (CGS) (n=6), controle grávida treinada (CGT) (n=6), experimental grávida 
sedentária (EGS) (n=6), e experimental grávida treinada (EGT) (n=6). Foi utilizada a 
streptozotocina para a obtenção do diabetes no grupo experimental, e colocado as 
ratas para cópula, sendo a confirmação feita pela presença de espermatozóide no 
esfregaço. O controle da glicemia e triglicérides foram feitos nos quatro grupos, 
iniciando no dia zero de gestação (coleta 1), seguido do 7º (coleta 2), 14º (coleta 3) e 
19º dia (coleta 4). O treinamento físico (natação) foi realizado cinco vezes por semana, 
por um período de 60 minutos, durante três semanas consecutivas até o dia do parto 
espontâneo. Foi realizado o controle do peso e ingestão alimentar materna 
diariamente, e após o nascimento, os filhotes foram contados e pesados. Observamos 
que, o exercício físico (natação) de moderada intensidade foi capaz de diminuir 
significantemente os valores glicêmicos, principalmente nas ratas prenhas diabéticas, 
apresentando também, benefícios no perfil dos triglicérides, além de não promover 
alterações sobre o feto.  
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1  INTRODUÇÃO 

 

O período gestacional pode ser considerado um estado de saúde 

onde as mudanças fisiológicas são maiores ou iguais as que estão presentes em 

muitas patologias. Logo após a concepção, o organismo materno começa a sofrer 

mudanças fisiológicas generalizadas para manter o meio ambiente interno em 

condições adequadas para o desenvolvimento fetal. 

De acordo com Artal et al. (1999) estas modificações exigem ajustes 

e não oferecem ameaça à saúde da mãe se ocorrerem de forma adequada, porém, o 

ajuste inadequado, ou um desequilíbrio entre diferentes sistemas podem resultar em 

doença. 

Segundo a “American Diabetes Association” (2006), a gravidez é 

caracterizada pelo aumento da resistência periférica à insulina, tornando um estado de 

hiperfunção pancreática, devido à presença de hormônios diabetogênicos, como a 

progesterona, o cortisol, a prolactina e a somatomamotropina coriônica humana.  

Nas gestantes onde não ocorre um aumento adequado na produção 

e ou liberação da insulina, é diagnosticado a presença do diabetes mellitus gestacional 

(DMG), que é definido como qualquer grau de intolerância à glicose com início ou 

primeiro reconhecimento durante a gravidez, representando 90% de todas as 

gestações complicadas pelo diabetes e na maioria dos casos no terceiro trimestre 

gestacional. (American Diabetes Association, 2008)  

Para confirmação do diagnóstico do DMG, é importante a 

reclassificação da paciente após seis meses do parto, onde, na maioria dos casos, os 

valores glicêmicos se normalizam. (Gabbe,Graves, 2003; American Diabetes 

Association, 2004)  

A incidência do DMG no Brasil varia amplamente, oscilando entre 1 

e 14%, dependendo da população estudada e do método utilizado para rastreamento e 

diagnóstico. A incidência do DMG em mulheres com mais de 20 anos atendidas no 

Sistema Único de Saúde (SUS) é de 7,6%. (Silva et al., 2005) 

Quando associado à gestação, tanto o diabetes mellitus prévio (tipo 

1 ou 2) como o DMG, quando não tratados, resultam em comprometimento materno e 

fetal, pois esta doença sistêmica envolve alteração no metabolismo de carboidratos, 

lipídios, proteínas e eletrólitos. A hiperglicemia materna leva à hiperglicemia e 
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hiperinsulinemia fetal, favorecendo o aparecimento da macrossomia, o aumento de 

partos cesarianos, e a ocorrência de resultados neonatais adversos (hipoglicemia, 

hiperbilirrubinemia, hipocalcemia, policitemia e distúrbios respiratórios). Devido à 

hiperglicemia materna presente no início da gravidez (fase de organogênese fetal), e a 

falta de seu controle adequado, as malformações congênitas podem ocorrer, 

principalmente no diabete prévio. O maior risco de óbito fetal e neonatal é visto nas 

gestações diabéticas mal controladas, tornando-se necessário o controle glicêmico 

adequado após o diagnóstico do diabete. (Langer et al., 2005; American Diabetes 

Association, 2008) 

Depois da descoberta da insulina em 1992, mais a dieta e o 

exercício físico formaram o princípio do tratamento dos pacientes diabéticos, e 

atualmente, a recomendação da atividade física durante a gestação sem risco, pode 

ser feita de acordo com o tempo, a freqüência, a duração, o tipo e a intensidade do 

exercício, porém, existe a necessidade crescente de novas pesquisas quanto aos 

efeitos prejudiciais sobre o desenvolvimento da gravidez e do próprio feto, 

principalmente quando se diz respeito à gestação de alto risco. 

Durante este período, aparecem várias questões, por parte dos 

pacientes, clínicos e terapeutas, quanto ao tipo de atividade, e nível da mesma, que 

pode ou deve ser mantida durante a gestação, pois, ainda existe muita controversa 

quanto ao exercício físico materno realizado durante o período gestacional. 

O “American College of Obstetrician and Gynecologists” (2002) e a 

“American Diabetes Association” (2008) recomendam a prática do exercício físico para 

a maioria das gestantes, apesar das repercussões neonatais ainda não estarem 

completamente definidas. Calderon et al. (2004), relatam que o exercício físico 

proporciona benefícios fisiológicos e psicológicos a todos os indivíduos, e os 

portadores de diabetes devem ser estimulados a praticá-lo de modo regular e 

constante.  

Baseado nestas informações, a hipótese deste estudo é que em 

ratas grávidas diabéticas, submetidas a um treinamento de natação, ocorrerá menores 

repercussões metabólicas, anatômicas maternas, e fetais, e melhor controle da 

glicemia. 
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1.1 Objetivos  
 

A presente pesquisa visa estudar as repercussões materno-fetais da 

natação em ratas prenhas diabéticas, sobre a glicemia, triglicérides, ganho de peso e 

ingesta alimentar materna, além do número de filhotes e peso no nascimento.   
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

   

2.1 Gravidez 

 

Prenhez, gestação, ou gravidez é caracterizada pela presença de 

um óvulo fecundado no organismo da mulher. (Rezende, 2007) 

A gestação influencia todos os sistemas maternos a ter uma 

dramática alteração para que ocorra a retenção e o desenvolvimento intra-uterino do 

concepto. (Barclay, 2000)  

A gravidez humana possui a duração média de 266 dias a partir da 

fertilização, ou de 280 dias a partir da última menstruação, onde todo este período 

inclui a evolução da gravidez, com as modificações fisiomorfológicas no organismo 

materno, acompanhado de todo o desenvolvimento pré-natal do concepto. Os 

hormônios durante a gravidez são secretados pelas glândulas endócrinas maternas e 

fetais, além de serem secretados pela placenta, sendo que a grande produção dos 

hormônios protéicos e esteróides pela placenta, de forma direta ou indireta, são 

responsáveis pelas modificações fisiológicas em quase todo o organismo materno. 

(Neme, 2006) 

Os ajustes metabólicos decorrentes das exigências da gravidez são 

proporcionais às alterações adaptativas frente à maior necessidade de energia, 

necessitando da integração compensatória dos sistemas bioquímicos que são 

responsáveis pela produção de energia, e quando se diz respeito às alterações 

fisiológicas que ocorrem no pâncreas materno, é necessário um enfoque maior, devido 

a sua importância na regulação endócrina para a adaptação metabólica materno-fetal, 

pois as necessidades nutricionais do feto exigem mudanças no controle homeostático 

materno, ocorrendo alterações estruturais e funcionais no pâncreas da mãe. 

Do ponto de vista metabólico, a gestação é composta por duas 

fases: a anabólica, e a catabólica. A fase anabólica, que se estande do 1º dia de 

gestação até aproximadamente a 24ª e 26ª semanas, é caracterizada por anabolismo 

materno e fetal, pois a mãe estoca gordura no seu tecido adiposo e usa para seu gasto 

energético a queima de parte da glicose ingerida, devido a baixa necessidade fetal de 

carboidratos. O aumento dos hormônios sexuais estimula a hiperplasia das células do 

pâncreas, ocorrendo hipoglicemia e hipoinsulinismo. A fase catabólica, inicia-se a partir 
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da 24ª a 26ª semana de gestação, sendo denominada de fase catabólica materna e 

anabólica fetal, porque ocorre o crescimento máximo do feto, além da maior exigência 

calórica. Nesta fase a mãe queima sua reserva de gordura para servir a si própria (fase 

catabólica materna), e o feto usa a glicose materna como fonte de energia para seu 

crescimento, permanecendo em anabolismo à custa da placenta (fase anabólica fetal). 

O metabolismo materno nesta fase catabólica é estimulado por hormônios 

somatotrópicos protéicos e esteróides produzidos pela placenta, resultando em 

resistência à ação da insulina. (Knopp et al., 1981) 

Para Rosenthal et al. (1969), a gravidez normal é acompanhada de 

hipertrofia e hiperplasia das ilhotas pancreáticas, hiperinsulinismo, e resistência 

aumentada a insulina. Neme (2006) acrescenta que “a gravidez é um estado 

hiperinsulinêmico”, onde ocorre o aumento da resistência periférica à insulina em 

decorrência do aumento gradual dos hormônios estrógeno, progesterona, lactogênio 

placentário (HPL) e corticosteróides, que exercem efeito sobre o número de receptores 

à insulina. 

Rezende (2007) comenta que na fase catabólica, relacionada a 

segunda metade da gravidez,ocorre a insulinorresistência, que é caracterizada pela 

diminuição da tolerância à glicose e hiperinsulinismo, sendo a causa, um evento “pós-

receptor”, além da relação com o hormônio somotomamotropina coriônica humana, 

antagonista insulínico, cuja concentração aumenta a massa placentária. O estrógeno, a 

progesterona, o cortisol livre, a prolactina e as trofinas secretadas pela placenta, 

também favorecem a insulinorresistência, tornando a gravidez um estado 

diabetogênico. 

Neme (2006) relata que existem três funções metabólicas 

importantes do hormônio somatomamotropina coriônica humana, sendo: 1. concorre 

com estrógenos, progesterona e cortisol na redução do número de receptores de 

insulina nos tecidos periféricos, aumentando a resistência periférica à insulina; 2. 

aumenta a taxa circulante de ácidos graxos, devido sua ação lipolítica, onde são 

usados como fonte energética para a mãe; 3. tem ação estimulante sobre as células 

betas das ilhotas pancreáticas na produção de insulina, concorrendo para um 

hiperinsulinismo gestacional significativo. 

A insulina e o glucagon têm função no controle das concentrações 

de nutrientes, principalmente a glicose, aminoácidos e ácidos graxos, as quais são 

reguladas durante a gestação de acordo com as necessidades fetais. O excesso de 
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carboidratos é convertido em gordura, e esta é mobilizada quando ocorre redução da 

ingestão calórica. (Neme, 2006)  

A homeostase da glicose materna é mantida por uma interação de 

hormônios maternos, com função de aumentar o depósito de gordura, reduzir o gasto 

de energia e retardar a eliminação de glicose. (Artal et al.,1999) 

De acordo com Knopp et al. (1981), a transição da fase anabólica 

para a fase catabólica relaciona com o cessar do depósito de gordura no organismo 

materno com o aparecimento de ácidos graxos livres no plasma materno, sendo que 

este aumento torna-se importante, pois produz grande quantidade de energia, sendo 

responsável por garantir suplementação calórica materna, reservando glicose e outros 

nutrientes para o feto.  

O conhecimento destas fases torna de grande valia no que diz 

respeito ao acompanhamento da evolução do ganho de peso materno, pois na fase 

anabólica, pequena parte deste ganho vem do concepto, e a maior parte é decorrente 

do estoque de gordura materna. Na fase catabólica, o ganho de peso materno está 

relacionado com o peso do concepto, ocorrendo estabilização ou diminuição do tecido 

adiposo materno. Com o objetivo básico de aumentar a absorção de nutrientes e 

garantir fornecimento adequado ao feto em desenvolvimento, ocorre um aumento do 

apetite e da sede logo no primeiro trimestre, permanecendo por toda a gestação. 

Portanto, a boa adaptação metabólica e nutricional pode ser confirmada pela evolução 

do ganho de peso materno, adequado a o peso inicial e à estatura materna.  

  

2.2 Diabetes mellitus e gravidez 

 

De acordo com a “American Diabetes Association” (2008), o Diabete 

Mellitu (DM) é um grupo de doenças metabólicas, com etiologias diversas, 

caracterizado por hiperglicemia que resulta de uma deficiente secreção de insulina 

pelas células beta, a uma resistência periférica à ação da insulina, ou ambas. 

Na atualidade, o DM é considerado um dos problemas mais sérios 

de saúde, envolvendo o número de pessoas afetadas, incapacitações, mortalidade 

prematura,além dos custos envolvidos no seu controle, bem como no tratamento de 

suas complicações. Esta doença tem tido um crescimento de proporções epidêmicas, 

chegando a cerca de 120 milhões de diabéticos no planeta, estimando que no ano 

2025 tenhamos aproximadamente 300 milhões. (Vilar, 2006) 
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O DM complica a vida de milhões de mulheres e compromete cerca 

de 3-5% de todas as gestações. (Gabbe, Graves,2003; American Diabetes Association, 

2004) 

O DMG, segundo a “American Diabetes Association” (2008),é 

definido como qualquer grau de intolerância à glicose com início ou detecção durante a 

gravidez. Vilar (2006), relata que a DMG é decorrente do efeito hiperglicêmico de vários 

hormônios que estão elevados durante a gravidez e que, habitualmente, se reverte 

após o parto, porém tende a recorrer em gravidezes subseqüentes e, representa a 

principal complicação metabólica da gravidez, sendo observada em 1 a 14% das 

gestantes.  

Atualmente, a mulher diabética apresenta capacidade reprodutiva 

semelhante à não-diabética, devido ao melhor controle desta doença, pois vai longe o 

tempo em que as opções terapêuticas no tratamento dessas mulheres eram limitadas. 

Com dieta adequada, insulina e exercício físico, o controle durante a gestação é muito 

mais fácil. 

O entendimento da fase anabólica e catabólica, que explicam as 

adaptações metabólicas durante a gravidez, tornam-se de grande importância quando 

se diz respeito ao aparecimento do DMG, pois na fase catabólica, para fazer frente à 

insulinorresistência da gravidez, o pâncreas normal aumenta a liberação de insulina 

para manter a homeostase materna, e caso isso não aconteça, por incapacidade 

funcional das células pancreáticas, ocorre o aparecimento do DMG. Nas diabéticas pré-

gestacionais, as complicações podem ser ainda maiores, implicando em um controle 

glicêmico ainda mais difícil. (Rezende, 2007) 

Kuhl, Hornmes (1986) concluíram que a principal causa do DMG é a 

resistência à insulina, pois o mesmo ocorre quando uma gestante tem capacidade 

limitada de secreção de insulina, não conseguindo produzir insulina o suficiente para 

compensar os hormônios diabetogênicos. 

Além destas alterações metabólicas, modificações nas 

concentrações sanguíneas de nutrientes nos estados de jejum e pós-prandiais 

(metabolismo intermediário) também são observadas. No estado de jejum, diminui as 

concentrações de glicose devido o consumo pelo feto e também pela redução da 

disponibilização e utilização do glicogênio hepático, ocorrendo um desvio do 

catabolismo dos carboidratos para as proteínas e gorduras (hormônio 

somatomamotropina coriônica humana). Nos estados pós-prandiais, ocorrem aumentos 
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nas concentrações de nutrientes superiores aos de mulheres não-gestante devido o 

antagonismo existente à ação da insulina, causando hiperglicemia e aumento da 

produção de insulina. (Neme, 2006) 

Na gestante com DM, estes efeitos do metabolismo são ainda 

maiores, portanto, as gestantes com predisposição ao DM vão desenvolve-lo por não 

conseguirem aumento da produção de insulina necessária à manutenção do 

metabolismo intermediário. Pó outro lado, na evolução e controle das diabéticas 

grávidas, o aumento da necessidade de insulina reflete a boa função placentária e a 

ação de seus hormônios. (Neme, 2006)  

A hiperglicemia materna decorrente do controle terapêutico 

inadequado trás repercussões perinatais, sendo responsáveis por alterações na 

embriogênese e também na fase de desenvolvimento e crescimento fetais. Dentre 

estas repercussões fetais em decorrência do mau controle metabólico, estão: as 

malformações fetais, a macrossomia, a hiperinsulinemia, a hipoglicemia, o poliidrâmnio, 

a prematuridade, a síndrome da angústia respiratória, entre outras. 

O metabolismo dos adipócitos  no último trimestre gestacional 

traduz-se em mobilização de gordura no jejum e aumento da reesterificação dos ácidos 

graxos na alimentação. O aumento dos níveis plasmáticos dos ácidos graxos é de 

grande valia por garantir a suplementação calórica materna, e reservar a glicose e 

outros nutrientes para o feto. 

 

2.3 Exercício e gravidez 

 

Ramos (1999) define atividade física como qualquer movimento 

corporal decorrente de contração muscular, com gasto energético acima do repouso, o 

qual permite ganho de força física, aumento da flexibilidade e maior resistência, 

mudando a composição corporal e a performance desportiva. 

A discussão a respeito da atividade física durante a gestação vem 

ocorrendo desde o tempo bíblico, porém, com a tendência atual de uma sociedade 

mais fisicamente ativa, os profissionais da saúde sentem-se obrigados a pesquisar, 

planejar e promover atividades com segurança e que promovam o bem estar da mãe, 

preserveando o feto em boas condições para o nascimento. 

Em décadas passadas, as mulheres grávidas eram orientadas a 

diminuírem suas atividades, e em alguns casos, interromper o trabalho ocupacional, 
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principalmente no final da gravidez, pois se acreditava que o exercício poderia 

aumentar o risco de prematuridade de parto devido à estimulação uterina. (Batista et al, 

2003)  

Nos dias de hoje, a gravidez não pode ser considerada um estado 

em que a mulher necessite de repouso, e sim, elas devem ser estimuladas a manter 

um estilo de vida ativo, desde que não tenham nenhuma complicação no decorrer 

deste período. 

Artal et al. (1999) relata que a prática de exercício durante a 

gestação é benéfica para muitas mulheres, mas a indicação deste deve ser feita de 

forma individualizada, para não se tornar prejudicial para a mãe e feto. 

O “American College of Obstetrician and Gynecologists” (2002), 

recomenda que na ausência de complicações obstétricas, as mulheres grávidas podem 

se beneficiar da prática de exercícios físicos regulares. As contra-indicações absolutas 

são nos casos de risco potencial de trabalho de parto prematuro, além das síndromes 

hemorrágicas e hipertensivas, ruptura prematura de membranas e as gestações 

múltiplas. Dentre as contra-indicações relativas, o “American College of Obstetrician 

and Gynecologists” resume, como sendo a anemia grave, o peso insuficiente com 

índice de massa corpórea (IMC) inferior a 12 Kg/m², retardo no crescimento intra-

uterino e doenças clínicas mal controladas. 

Quatro princípios básicos devem ser levados em consideração 

quando se faz a prescrição de exercício físico, seja para melhora do condicionamento 

físico, como para a prevenção e/ou tratamento de doenças. O primeiro é o princípio da 

sobrecarga, onde recomenda que, para que exista uma resposta fisiológica ao 

treinamento físico, é necessário que esta atividade seja feita com uma sobrecarga 

maior do que o indivíduo está acostumado, a qual pode ser controlada pela 

intensidade, duração e freqüência de exercício. O segundo é o princípio da 

especificidade, onde as modalidades específicas de exercício desencadeiam 

adaptações específicas que promovem respostas fisiológicas específicas. O terceiro é 

o princípio da individualidade, onde se deve respeitar a individualidade biológica de 

cada indivíduo quando se prescreve um determinado programa de exercícios, pois a 

mesma sobrecarga e modalidade de exercício irá provocar respostas de diferentes 

magnitudes em diferentes indivíduos. O quarto princípio é o da reversibilidade, onde as 

adaptações fisiológicas que ocorrem em decorrência do exercício físico retornam ao 



 21 

seu estado original de pré-treinamento quando o individuo retorna ao estilo de vida 

sedentário. (McArdle et al.,2008) 

Batista et al. (2003) relatam que os benefícios da prática de 

atividade física durante o período gestacional são diversos e repercutem em diferentes 

sistemas do organismo materno. 

Durante a gestação, as necessidades energéticas aumentam 

gradualmente em decorrência do feto e da placenta constituírem uma massa crescente 

de tecido. Já no exercício, as necessidades energéticas dos músculos em atividade 

aumentam drasticamente, e quando são sobrepostas à da gravidez, acarretam 

demandas adicionais sobre os mecanismos fisiológicos compensatórios. Se esses 

mecanismos não forem adequados para atender às demandas solicitadas, uma das 

funções ou ambas podem ser prejudicadas. 

De acordo com Batista et al. (2003), ainda não está padronizado a 

recomendação da atividade física durante a gestação, porém o American College of 

Obsterícians and Gynecologists (2002), recomenda exercícios de regular e moderada 

intensidade, voltado para a idade gestacional em que a mulher se encontre, com 

atividades voltadas nas condições de saúde da gestante. 

 

2.4 Exercício na água 

 

O uso da água como meio de cura data de muitos séculos. A 

hidroterapia (nome empregado para conceituar o uso da água para finalidade de cura e 

de reabilitação) é considerada uma das formas mais antigas de prescrição médica, 

onde seus efeitos benéficos são elogiados desde a Antiguidade, (Artal et al.,1999; 

Ruoti et al., 2000) 

Os efeitos terapêuticos e fisiológicos da água são decorrentes de 

uma série de efeito relacionados a forças físicas que atuam sobre o organismo imerso. 

Dentre estes efeitos físicos da água, está, o peso corporal, a pressão hidrostática, a 

densidade relativa, a força de flutuação (empuxo), a temperatura da água, a resistência 

do fluído, os movimentos da água, momento de força e refração à luz. (Ruoti et al., 

2000).  

Para Katz (1996), a natação é um dos tipos de atividade física mais 

recomendada para gestantes, devido a flutuabilidade que a água proporciona ao corpo, 
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além de diminuir o peso corpóreo, favorecer o retorno venoso, e servir como 

termorregulador. 

Artal et al. (1999) comentam que estudos indicam que a força 

hidrostática da água, associado com a força de flutuação (empuxo) e a melhor 

termorregulação decorrente da imersão, pode oferecer vantagens com relação aos 

exercícios realizados em solo nas pacientes gestantes. 

Durante o exercício na água, pela ação da pressão hidrostática, 

ocorre a redistribuição do fluído corpóreo, o que acarreta um aumento no volume 

sanguíneo central. A pressão arterial e a freqüência cardíaca, por outro lado, diminui, 

não afetando nenhum parâmetro fetal. O exercício realizado na água, também resulta 

em baixo impacto nas articulações, diminuindo os riscos de lesões traumáticas, o qual 

a mulher grávida é particularmente vulnerável. (Katz, 2003)  

Vários autores também relatam que a prática de exercício físico na 

água pode se usada como uma forma de tratamento para reduzir o edema, devido a 

pressão hidrostática. (McMurray et al., 1988; Kent et al., 1999) 

De acordo com Cavalcante et al. (2009), este tipo de exercício físico 

melhora a qualidade de vida da mulher grávida, proporcionando a ela uma 

oportunidade de participar ativamente na sociedade, reduzindo assim, ocorrências de 

problemas médicos que resultam em faltas no trabalho. 

 

2.5 Exercício na gravidez diabética 

 

A inatividade física e o baixo nível de condicionamento físico são 

considerados fatores de risco para mortalidade prematura, sendo tão importante quanto 

o fumo, dislipidemia e hipertensão arterial, sendo que a prática regular de atividade 

física tem sido muito recomendada para a prevenção e tratamento de várias doenças 

crônicas. (Blair et al.,1996; Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2001; American 

College of Sports Medicine, 2001) 

Calderon et al., (2004), relatam que a identificação de adaptações 

hormonais presentes na gestação, que priorizam o feto no metabolismo de nutrientes, 

caracteriza este período como um estado de estresse hormonal. Portanto, a prática de 

exercício físico regular durante a gravidez deve ser válida e eficaz mediando as 

alterações hormonais, além de promover benefício adicional, principalmente para as 

portadoras do diabetes clínico ou gestacional. 
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Em gestantes com DMG, a atividade física pode contribuir para 

manter os níveis glicêmicos normais. (Batista et al., 2003) 

A “American Diabetes Association” (2004), recomendou o exercício 

físico como parte integrante no tratamento do diabete gestacional, ajudando no controle 

do peso, melhorando a sensibilidade à insulina, proporcionando uma perspectiva 

mental mais saudável e reduz fatores de risco de doenças cardiovasculares. 

De acordo com as recomendações da 2ª Reunião do Grupo de 

Trabalho em Diabetes e Gravidez, descrito por Reichelt et al. (2002), as pacientes 

sedentárias podem ser orientadas a iniciar um programa de caminhadas regulares e, 

ou de outros exercícios de baixo impacto, e aquelas que já praticavam exercícios 

regulares, podem manter a atividade física habitual, evitando exercícios de alto impacto 

e que predisponham à perda de equilíbrio. 

As alterações metabólicas que ocorrem no organismo materno 

ocasionadas pelo exercício dependem do tipo, da intensidade e da duração do mesmo, 

além do período gestacional em que é realizado. No exercício de leve intensidade, as 

concentrações plasmáticas de glicose são mantidas em nível constante durante a 

gravidez. No exercício moderado, a regulação da glicemia ocorre em função do débito 

do fígado e da captação periférica, onde a glicose plasmática permanece também 

constante. Já, se a duração do exercício for prolongada, a glicemia diminui, aumentado 

esse declínio com o avanço da gravidez. Outro fator importante é o tipo do diabete e o 

controle metabólico. (Volpato et al., 2006)  

Artal et al. (1999), publicava resultados satisfatórios do exercício de 

leve intensidade em gestantes com diabetes, mostrando que não havia repercussões 

negativas sobre a pressão arterial e freqüência cardíaca, assim como na função 

placentária. Artal ainda relata que o exercício de leve ou moderada intensidade reduz a 

quantidade de glicose sanguínea por aumentar seu consumo pelas hemácias e fibras 

musculares, nestas últimas por aumentar a disponibilidade dos receptores da insulina. 

Atualmente, os estudos têm demonstrado uma relação direta entre o 

exercício físico e a sensibilidade à insulina. Ericsson et al.1 em 1997, citado por  Ciolac,  

Guimarães (2004) demonstram em estudo que uma sessão de exercício físico melhora 

a sensibilidade à insulina e que este efeito regride em poucos dias de inatividade, 

levantando a hipótese de que o efeito do exercício físico sobre a sensibilidade à 

                                                 
1 Eriksson J, Taimela S, Koivisto VA. Exercise and the  metabolic syndrome. Diabetologia.1997;40(2):125-35. 
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insulina é totalmente agudo. Porém, Persghin et al.23 em 1996, também citado por 

Ciolac, Guimarães (2004), mostraram em seu trabalho que indivíduos com resistência à 

insulina melhoram a sensibilidade à insulina em 22% após a primeira sessão de 

treinamento, e em 42% após seis semanas de treinamento, deixando claro que o 

exercício físico apresenta tanto o efeito agudo como um efeito crônico sobre a 

sensibilidade à insulina.  

Calderon et al. (2004), resumem que a ação básica do exercício 

físico seria aumentar a sensibilidade dos receptores periféricos de insulina dependendo 

do tipo, da duração e da intensidade da atividade física praticada. Com a melhor 

utilização da glicose, os níveis insulínicos e de glucagon ficam próximos dos valores de 

repouso, promovendo tanto às portadoras de diabetes, como também para as 

gestações complicadas pela hiperglicemia materna, aplicações terapêuticas 

importantes. 

Langer et al. (2005) relata que o exercício no DMG tem a finalidade 

de diminuir a intolerância à glicose através do condicionamento cardiovascular, que 

gera aumento da ligação e afinidade da insulina ao seu receptor através da diminuição 

da gordura intra-abdominal, aumento dos transportadores de glicose sensíveis à 

insulina no músculo, aumento do fluxo sanguíneo em tecidos sensíveis e redução dos 

níveis de ácidos graxos livres. 

Cronicamente, o exercício também aumenta o número de 

transportadores de glicose no músculo (GLUT 4), e o consumo muscular é responsável 

pela retirada de 75% da glicose sanguínea. (Honiko, Khandelwal,1996) 

Perfis desfavoráveis de lipídeos e lipoproteínas melhoram com o 

treinamento físico, onde indivíduos ativos fisicamente apresentam maiores níveis de 

HDL colesterol e menores níveis de triglicérides, LDL e VDLL colesterol, comparados 

com indivíduos sedentários. (Ciolac, Guimarães, 2004)  

 

 

 

 

                                                 
2 Persghin G, Price TB, Petersen KF, Roden M, Cline GW, Gerow K. Increased glucose transport-phosphorylation 
and muscle glycogen synthesis after exercise training in insulin-resistant subjects. N Engl J Med. 1996;335:1357-62. 
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3 MÉTODOS 

 

O experimento foi realizado no Laboratório de Psicologia 

Experimental, da Faculdade de Psicologia da Universidade do Oeste Paulista - 

UNOESTE, na cidade de Presidente Prudente, localizada na região oeste do estado de 

São Paulo. 

 

3.1Animais 

 

Para o desenvolvimento deste trabalho foram utilizadas ratas 

fêmeas adultas Wistar, com peso inicial de aproximadamente 235 ±17 gramas. De 

acordo com Simões4 em 1979, citado por Conceição et al. (2005), os roedores são 

animais de fácil manipulação, possuem ciclos estrais e prenhez de curta duração, 

sendo por estes motivos mais utilizados em experimentos reprodutivos. A amostra 

experimental foi composta por 24 ratas, provenientes do biotério de produção do 

campus II da UNOESTE, as quais foram mantidas em gaiolas individuais a uma 

temperatura ambiente de aproximadamente 25°C, com f oto-período de 12 horas de 

claro e 12 horas de escuro (7h00 /19h00). 

As ratas foram distribuídas em quatro grupos experimentais, da 

seguinte forma: 

A) CONTROLE GRÁVIDA SEDENTÁRIA (CGS): composto por seis ratas 

grávidas, que não realizaram exercício físico. 

B) CONTROLE GRÁVIDA TREINADA (CGT): composto por seis ratas grávidas, 

que realizaram exercício físico de natação. 

C) EXPERIMENTAL GRÁVIDA SEDENTÁRIA (EGS): composto por seis ratas 

grávidas, diabéticas, que não realizaram exercício físico de natação. 

          D) EXPERIMENTAL GRÁVIDA TREINADA (EGT): composto por seis ratas 

grávidas, diabéticas, que realizaram exercício físico de natação.  

                                                 
4 Simões MJ. Aspecto morfológico e morfométrico de endométrio de ratas da colônia 2 BAW, nas subfases 
intermediárias e final do estro e diestro. 1997. 97p. Dissertação (Mestrado em Fisiologia) – Escola Paulista de 
Medicina, Universidade de São Paulo, São Paulo, 1979. 
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                              Este trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade do Oeste Paulista (UNOESTE), com protocolo  017-01. 

 

3.2 Obtenção do diabete experimental 

 

 Para a obtenção do Diabetes Mellitus Experimental, usou-se a 

Estreptozotocina (STZ) para promover o desenvolvimento de um Diabetes tipo 1 

experimental, devido esta substância destruir as células beta das ilhotas de 

Langerhans no pâncreas. 

Para a administração da STZ preparou-se um tampão citrato 0,01M 

pH 4,5, onde pesou-se 0,03152g de ácido cítrico mono hidratado (C6 H8 O7 H2O) PM 

=210,14 para preparar 15ml de uma solução 0,01M e pesou-se 0,05882g de citrato 

trissódico dihidratado (C6 H8 O7 Na3 2H2O) PM = 294,12 para preparar 20ml de uma 

solução 0,01M. O tampão citrato 0,01M pH 4,5 foi obtido juntando-se 11,75ml de ácido 

cítrico 0,01M. Verificou-se o valor do pH da solução que foi ajustada para pH 4,5 com o 

uso das próprias soluções dependendo do pH obtido. Esta solução foi dividida em 

alíquotas de 5ml, datada, identificada e armazenada a –20°C. 

Para a obtenção do diabete experimental, as ratas de 

aproximadamente 235 gramas, permaneceram 24 horas em jejum, sendo que, em 

seguida, foram anestesiadas com tionembutal, 45mg/kg de peso corporal, e receberam 

STZ, 45mg/kg de peso corporal, por via intra-peritonial. 

Após a indução do diabete as ratas foram colocadas em gaiolas 

individuais devidamente numeradas, e alimentadas com ração balanceada padronizada 

(Purina) e água ad libitum. 

A confirmação do diabete foi realizada 24 horas após a 

administração da STZ pelo Método Colorimétrico Enzimático de Trinder (GOD-POD). 

 

3.3 Período estral e cópula 

          

Para a obtenção da gravidez, as ratas foram colocadas em gaiolas 

medindo 50cm X 35cm X 15cm, na proporção de 2 a 3 fêmeas para 1 macho, durante 

12 horas, no período noturno (19h00/7h00). 



 27 

                              Utilizando uma pipeta sorológica contendo solução fisiológica, o 

material vaginal foi colhido e, através da utilização de uma lâmina de vidro, foi 

preparado um esfregaço vaginal. 

A confirmação da cópula foi feita através da verificação da presença 

de espermatozóides no esfregaço. A leitura da lâmina foi realizada imediatamente à 

sua confecção, em um microscópio óptico, utilizando um aumento de 40 vezes. 

Este teste é indireto, indicando somente se ocorreu a cópula, além 

de indicar a fase estral em que a rata se encontra, devido o aspecto celular das células 

descamativas, o que, não necessariamente, indica se ocorreu fecundação. 

A coleta do material vaginal sempre foi realizado das 7h00 às 8h00 

da manhã seguinte ao acasalamento. O dia da cópula foi considerado o dia zero da 

gestação. 

 

3.4 Controle da glicemia 

 

O controle da glicemia foi feita nos quatro grupos do experimento, 

iniciando-se no dia 0 (zero) de gestação, seguido do 7º, 14º e 19º dias, sendo 

respectivamente denominado de coleta 1 (C1), coleta 2 (C2), coleta 3 (C3) e coleta 4 

(C4). 

A determinação da glicose plasmática foi através da coleta de 

sangue da cauda do animal. Terminada a coleta, os tubos foram centrifugados 

1.500rpm por 10 minutos e separado o plasma para a dosagem da glicemia. 

Para a análise glicêmica foi realizado o Método Colorimétrico 

Enzimático de Trinder (GOD-POD), pois o mesmo é altamente específico para a 

determinação da concentração de glicose devido a especificidade da enzima glicose 

oxidase. 

 

3.5 Controle do triglicérides 

 

O controle de triglicérides também foi realizado nos quatro grupos 

do experimento, iniciando no dia 0 (zero) de gestação, seguido do 7º, 14º e 19º dias, 

respectivamente denominado de coleta 1 (C1), coleta 2 (C2), coleta 3 (C3) e coleta 4 

(C4). 
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A dosagem de triglicérides foi feita no soro obtido por centrifugação, 

conseguida pela coleta de sangue na cauda do animal, utilizando para isto o Método 

Colorimétrico Enzimático de Trinder. 

 

3.6 Treinamento físico 

 

O treinamento físico foi feito através da natação, desenvolvido para 

a prática de exercício de intensidade moderada, foi modificado de Lancha et al. (1995), 

pois as ratas não receberam sobrecarga adicional ao corpo devido ao ganho de peso 

progressivo em função da prenhez. As ratas dos grupos treinadas passaram 

previamente por um período de adaptação ao ambiente aquático, com duração de 

quatro dias, sendo que, inicialmente, permaneceram por 15 minutos, aumentando 

progressivamente 15 minutos a cada dia, completando ao final 60 minutos. 

Após o período de adaptação, as ratas foram colocadas para 

copular, e a seguir foram colocadas em conjunto para nadar cinco vezes por semana, 

por um período de 60 minutos, durante três semanas consecutivas até o dia do parto 

vaginal espontâneo. O tempo de 60 minutos foi mantido até o final da prenhez. 

As ratas dos grupos sedentários passaram pelo mesmo 

procedimento, porém ficaram somente dois minutos em ambiente aquático e logo em 

seguida foram retiradas. 

O treinamento físico foi realizado sempre entre 7h30 e 9h30 da 

manhã, pois o processo de adaptação ocorreu sempre no mesmo horário. A 

temperatura da água foi mantida entre 30º e 32ºC, em um recipiente com 100 cm de 

comprimento por 70 cm de largura e 60 cm de profundidade, para evitar que as ratas 

se apoiassem no fundo. 

 

3.7 Controle de peso 

 

O controle de peso foi realizado diariamente, em uma balança de 

prato da marca Filizola, no período da manhã, em todos os grupos do experimento, 

porém, para o grupo de ratas treinadas, a medida foi feita antes do treinamento físico 

da natação.  

3.8 Medida da ingestão alimentar 
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Para os animais de todos os grupos do experimento, 60 gramas de 

ração Purina, eram diariamente pesadas e oferecidas aos animais, durante todo o 

experimento. No dia seguinte, a ração não ingerida era novamente pesada e 

desprezada, e através da diferença entre os valores, chegou-se ao valor da ingestão 

alimentar diária dos animais. 

 

3.9 Contagem e pesagem dos recém nascidos 

 

Primeiramente, os recém nascidos foram agrupados segundo suas 

mães de acordo com cada grupo do experimento. No primeiro dia pós-parto, realizou-

se a contagem dos recém nascidos de cada rata e em seguida foi feita a pesagem 

individual dos recém nascidos, o qual necessitou de uma balança eletrônica da marca 

Acatec, modelo BG1000. 

 

3.10 Análise estatística 

 

                A população analisada foi constituída por 24 ratas prenhaz divididas  

e analisadas em 4 grupos de acordo com a indução a diabetes e da realização de 

exercícios físicos (natação). 

                As comparações entre a 1.ª e 4.ª coletas de glicemia e triglicérides, 

bem como o peso materno inicial e final de ratas prenhas para os grupos considerados 

(CGS, CGT, EGS e EGT) foram realizados utilizando o teste t de Student para 

observações pareadas.  

               Gráficos do tipo boxplot entre os grupos CGS, CGT, EGS e EGT 

foram elaborados, ressaltando os valores da 1.ª e 4.ª coletas para as variáveis glicemia 

e triglicérides, e os valores da inicial e final do peso corpóreo materno. 

                Foram consideradas, após a coleta dos dados, as variáveis 

Diminuição de Glicemia (entre a 1.ª e 4.ª coletas), Aumento de Triglicérides (entre a 1.ª 

e 4.ª coletas), Ganho de peso materno (entre o início e término da prenhez), Ingesta 

alimentar materna (diária), Número de filhotes ao nascer e Peso ao nascer. Buscando 

determinar relações entre estas variáveis e os grupos de ratas prenhas considerados, 

utilizou-se o teste F de Snedecor para a realização da análise de variância. 

                 Desta forma, gráficos também do tipo boxplot para estas variáveis 

entre os grupos CGS, CGT, EGS e EGT foram elaborados. Por conseguinte, para os 
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grupos com diferenças significativas, realizaram-se classificações utilizando o teste de 

Tukey. Vale ressaltar que foi estabelecido para todos os testes um nível de 

significância de α = 0,05. 
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4 RESULTADOS 
 
 

A análise realizada revelou diferenças significativas entre a 1.ª e 4.ª 

coletas de glicemia e triglicérides em vários grupos analisados. Para a glicemia, o 

grupo EGS foi o único que não apresentou diferenças significativas entre tais coletas. 

Também é possível afirmar que o aumento de triglicérides não foi significativo no grupo 

CGT somente (Tabela 1, Figura 1). 

As ratas tiveram peso inicial de aproximadamente 235 gramas, e a 

prática do exercício físico (natação) não interferiu no ganho de peso materno, 

apresentando diferença significativa entre o início e término da prenhez para todos os 

grupos (Tabela 1, Figura 2).   

 

Tabela 1.  Valores de p para o teste t de Student para observações pareadas obtidos 

nas comparações entre a 1.ª e 4.ª coletas de glicemia e triglicérides, e entre o peso 

materno inicial e final de ratas prenhas dos grupos  CGS, CGT, EGS e EGT 

Grupos

CGS 0,047 * 0,033 * 0,000 *

CGT 0,035 * 0,061 ns 0,000 *

EGS 0,158 ns 0,012 * 0,000 *

EGT 0,001 * 0,007 * 0,000 *

Glicemia Peso maternoTriglicérides

 
 Valores seguidos de * representam diferenças significativas ao nível de 5% de probabilidade, enquanto que ns indica 
a não significância do teste para a comparação especificada. 
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Figura 1.  Boxplot para dados amostrais da análise da Glicemia (i) e do Triglicérides (ii) 

em diferente momentos (1.ª e 4.ª coletas) de acordo com os grupos CGS, CGT, EGS e 

EGT relativamente às ratas prenhas analisadas. 
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Figura 2.  Boxplot para dados amostrais da análise de Peso Materno corporal em 

diferentes momentos (início e término da prenhez) de acordo com os grupos CGS, 

CGT, EGS e EGT relativamente às ratas prenhas analisadas. 

 

Segundo a Tabela 2, a variável Glicemia revelou diferenças 

significativas (p = 0,003) em relação aos grupos de ratas prenhas consideradas. O 

teste de médias revelou que o grupo EGT é diferente dos demais.  

 Por outro lado, o Triglicérides (mg/dl) entre a 1.ª e 4.ª coletas, e 

Ganho de peso materno entre o início e término da prenhez não apresentaram 

diferenças significativas, demonstrando-se tratar de variáveis homogêneas entre os 

grupos considerados (Tabela 2). 

 

Tabela 2.  Valores médios da Diminuição de Glicemia (mg/dl) e Aumento de 

Triglicérides (mg/dl) obtidos entre a 1.ª e 4.ª coletas, e Ganho de peso materno (g) 

entre o início e término da prenhez dos grupos  CGS, CGT, EGS e EGT obtidos através 

de coleta de dados relativas às ratas prenhas do experimento realizado 

Grupos

CGS 25,5 ± 23,9 a 248,5 ± 208,9 a 96,2 ± 22,8 a

CGT 29,2 ± 24,8 a 100,3 ± 102,2 a 101,0 ± 14,6 a

EGS 13,2 ± 19,4 a 409,0 ± 262,0 a 105,0 ± 18,4 a

EGT 70,2 ± 25,4 b 314,2 ± 172,0 a 85,0 ± 24,3 a

Diminuição de 
Glicemia (mg/dl)

Aumento de 
Triglicérides (mg/dl)

Ganho de peso 
materno (g)

 
Médias seguidas de letras distintas, minúsculas nas colunas, diferem entre si pelo teste de Tukey ao nível de 5% de 
probabilidade. 

As comparações apresentadas no Tabela 3 revelam também esta 

homogeneidade no Número de filhotes ao nascer. Porém, deve-se analisar a 

conseqüência destes fatores no Peso ao nascer dos filhotes, que revelou diferenças 

significativas (p < 0,001) entre os grupos de ratas estudas.  
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Por fim, observa-se também no Tabela 3 que a Ingesta alimentar materna 

também possui diferenças (p = 0,0014) entre os grupos. 

 
Tabela 3.  Valores médios da Ingesta alimentar materna (g), do Número de filhotes ao 

nascer e do Peso ao nascer (g) de acordo com os grupos CGS, CGT, EGS e EGT 

relativamente às ratas prenhas do experimento realizado. 

 

Grupos

CGS 18,7 ± 4,8 ab 12,0 ± 3,6 a 5,15 ± 0,5 a

CGT 20,2 ± 2,8 a 10,0 ± 4,1 a 5,52 ± 0,9 b

EGS 12,9 ± 4,9 b 13,2 ± 1,3 a 5,28 ± 0,4 ab

EGT 21,0 ± 4,0 a 11,2 ± 1,8 a 5,95 ± 0,7 c

Peso ao nascer (g)
Número de filhotes 

ao nascer
Ingesta alimentar 

materna (g)

 
Médias seguidas de letras distintas, minúsculas nas colunas, diferem entre si pelo teste de Tukey ao nível de 5% de 

probabilidade. 
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Figura 3.  Boxplot para dados amostrais da análise da Diminuição de Glicemia (mg/dl) 

(i) e do Aumento de Triglicérides (mg/dl) (ii) entre 1.ª e 4.ª coletas de acordo com os 

grupos CGS, CGT, EGS e EGT relativamente aos parâmetros bioquímicos das ratas 

prenhas do experimento realizado. 
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Figura 4.  Boxplot para dados amostrais da análise do Ganho de peso materno (g) (i) 

entre o início e término da prenhez e da Ingesta alimentar materna (g) (ii) diária de 

acordo com os grupos CGS, CGT, EGS e EGT relativamente às ratas prenhas do 

experimento realizado. 
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Figura 5.  Boxplot para dados amostrais da análise do Número de filhotes ao nascer (i) 

e Peso ao nascer (g) (ii) de acordo com os grupos CGS, CGT, EGS e EGT 

relativamente às ratas prenhas do experimento realizado. 
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5 DISCUSSÃO 
 

O presente estudo demonstrou o efeito do exercício físico (natação) 

sobre a glicemia e triglicéride de ratas prenhas diabéticas e sua repercussão fetal. 

Em relação aos níveis glicêmicos, a prática do exercício físico 

(natação), de moderada intensidade, durante a prenhez diabética, mostrou diminuição 

significativa entre as coletas e também entre os grupos. Este achado corrobora com 

Vivola et al. (1996), pois em seu estudo, a diminuição da glicemia frente ao exercício de 

moderada intensidade ocorreu por estimular a utilização periférica de glicose, a qual 

mantém a concentração de insulina circulante e estabiliza a produção hepática de 

glicose. 

Além disso, Um programa de exercício físico regular, de intensidade 

moderada (atividades aeróbias e de resistência muscular localizada, 4X por semana, 

com sessões de 60 minutos), realizado por Silva, Lima (2002), auxilia no controle 

glicêmico em indivíduos com DM2, tratados ou não com insulina, sendo que seu efeito 

é observado em uma sessão de exercício.  

Estudo realizado com mulheres que fizeram atividade física vigorosa 

antes da gravidez e atividade física leve a moderada durante a gestação apresentaram 

baixo risco para DMG e intolerância à glicose, comparando com mulheres que não 

realizaram estas atividades no mesmo período. (Oken at al., 2006)  

Quando existe um controle metabólico adequado, principalmente no 

diabete tipo 1, o exercício físico regular de moderada intensidade favorece diminuição 

da glicemia materna por estimular a utilização periférica de glicose, mantendo a 

concentração de insulina e estabilizando a produção hepática de glicose (Volpato et al., 

2006). Porém, quando existe a interação entre exercício físico, diabete mal controlada 

e, gravidez, por ação hormonal (hormônios placentários), ocorre um aumento da 

resistência periférica à ação da insulina, havendo prejuízo da utilização da glicose e da 

gliconeogênese hepática e muscular, ativando a glicogenólise, lipólise e cetogênese, 

produzindo hiperglicemia e o risco de acidose metabólica. (Ramalho, 1999; Rudge et 

al., 2000; American College of Obstetrician and Gynecologists, 2002)  

A existência do mal controle da glicemia em ratas prenhas 

diabéticas submetidas ao exercício também foi relatada por outros autores, e 

Damasceno et al. (2004) associaram a diminuição dos estoques de glicogênio hepático 

à ação prolongada da hiperglicemia com o estresse oxidativo em ratas prenhas. 
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Calderon et al. (2004) comentam que poucos estudos avaliaram os 

efeitos da atividade física regular durante o período gestacional com a presença do 

diabetes, e ainda relatam que os resultados são controversos pela falta de 

padronização quanto ao tipo, intensidade, e a duração do exercício físico, além da 

inclusão de diferentes tipos de diabetes, diferentes padrões de constituição corporal e 

de graus diferenciados de resistência à insulina. Estes mesmos autores ainda relatam 

que em estudo realizado comparando gestantes sedentárias e diabéticas do tipo 1, 

submetidas ou não à prática de caminhada diária, não houve diferença significativa nos 

níveis de glicemia materna e nos resultados perinatais, sendo o insucesso também 

atribuído ao inadequado controle metabólico no início do programa e  à ausência de 

resistência aumentada à insulina nestes tipos de gestantes. 

De acordo com Knopp et al. (1986), quando avaliou os efeitos do 

diabetes sobre os lipídios, observaram uma exagerada trigliceridemia nas gestantes 

com diabetes gestacional ou com diabetes do tipo 2. 

Neste estudo, o triglicéride materno sofreu diminuição com exercício 

físico (natação), somente no grupo experimental, podendo ser decorrente do 

fornecimento de quantidades significativas de energia, necessária para o tipo de 

atividade física proposta. 

O controle glicêmico é o principal fator que interfere sobre as 

concentrações lipídicas dos pacientes com DM1. Pacientes diabéticos 

descompensados têm níveis mais altos de triglicérides e colesterol quando comparados 

a não-diabéticos, cujos valores são praticamente iguais para os pacientes diabéticos 

com controle glicêmico estável (Koivisto et al., 1986). Em alguns estudos, o 

treinamento físico não melhorou a homeostase glicêmica em pacientes com DM1, a 

despeito do aumento na sensibilidade à insulina induzido pelo exercício. Este achado 

tem sido atribuído à elevação na ingestão calórica ou à redução inapropriada nas 

doses de insulina durante o período de treinamento para evitar a hipoglicemia. Khawali 

et al. (2003), relatam em seu estudo que o perfil lipídico melhorou independente da 

melhora no controle glicêmico, uma vez que a média de glicemia permaneceu estável 

durante o período do estudo.  

Szabo e Szabo5 em 1.974, citados por Amed et al. (1991), explicam 

que o triglicérides materno seriam degradados na placenta, devido à ação da lipase 

                                                 
5 Szabo AJ, Szabo O. Placental faty-free-acid transfer and fetal adipose-tissue development: An explanation of fetal 
adiposity ininfants os diabetic mother. Lancet,2:489, 1974. 
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lipoprotéica placentária (LPLP), em glicerol e ácidos graxos livres, onde estes ácidos 

graxos livres passariam para o feto, por gradiente de concentração, quando captados 

por adipócitos, seriam estratificados e incorporados ao seu estoque de gorduras, sob 

forma de triglicérides. No que se refere às gestantes diabéticas, este processo estaria 

acelerado, pois a quantidade de lipídios plasmáticos seriam maiores que em gestantes 

normais com possibilidade de maior oferta de ácidos graxos livres para o concepto. 

A falta de ação insulínica estimula a lipólise, resultando em liberação 

de ácidos graxos e glicerol na circulação sanguínea, facilitando a conversão lipídica em 

fosfolipídios e colesterol, sendo estas substâncias associadas aos triglicérides 

hepáticos, são liberadas na corrente sanguínea pelas lipoproteínas. (Genest, 2003)  

Volpato et al. (2006) relatam que a prática regular de exercício 

previne o catabolismo protéico e melhora o perfil lipídico materno, sendo esta queda 

atribuída ao maior fornecimento de energia necessária para a prática do exercício.  

Volpato et al. (2006) observou em seu trabalho que os animais que 

foram submetidos ao exercício a partir do 7º dia de prenhez apresentaram diminuição 

na concentração de triglicérides comparando com o grupo diabético não praticante de 

exercício, porém, estes valores não atingiram os parâmetros de normalidade dos 

animais não diabéticos.  

Em estudo realizado por Silva, Lima (2002), onde foi analisado o 

efeito do exercício físico regular no controle glicêmico e perfil lipídico em indivíduos 

com diabetes do tipo 2, houve diminuição  significativa dos níveis glicêmicos e do 

triglicérides. 

No presente estudo, o ganho de peso materno foi progressivo e 

homogêneo entre todos os grupos de ratas submetidas ou não ao exercício físico de 

natação, não indicando efeito prejudicial desta intervenção. Cunha6 em 2002, citado 

por Volpato et al. (2006), em seu trabalho, não observou diferença significativa (P-valor 

< 0,05) no ganho de peso de gestantes diabéticas submetidas a caminhada, e, Volpato 

et al. (2006) também verificou que o ganho de peso materno foi progressivo e 

semelhante entre os grupos, e que o exercício iniciado no dia zero ou no sétimo dia de 

prenhez, não alterou estes parâmetros nas ratas diabéticas. 

                                                 
6 Cunha NCR. Repercussões de um programa de caminhada no metabolismo materno e prognóstico neonatal de 
gestações  complicadas por diabete e hiperglicemia diária [Dissertação de Mestrado]. Unesp. Botucatu. São Paulo, 
2002. 
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O período gestacional é caracterizado pelo aumento progressivo do 

peso materno, devido o próprio crescimento do feto e de seus anexos, além da 

adaptação metabólica existente neste período. Dentre estas adaptações, faz-se 

necessário o conhecimento das fases metabólicas (anabólica e catabólica) da gestação 

que são relevantes no que diz respeito à evolução da curva do ganho de peso materno, 

pois, Hytten e Lind 7em 1971, citado por Neme (2006), mostraram que a curva é linear 

nos dois últimos trimestres da gestação, porém, existem diferenças em seus 

componentes, porque, até a 24ª a 26ª semanas, parte do ganho de peso materno vem 

do feto, e a maior parte, da estocagem materna de gordura. Após este período, o 

ganho de peso materno esta relacionado ao ganho de peso fetal, ocorrendo 

estabilização ou perda do tecido adiposo materno. 

Por outro lado, vários autores observaram diminuição do peso 

corporal materno em ratas prenhas submetidas ao exercício físico comparando com o 

grupo controle (não praticaram exercício) (Mottola et al.,1983; Piçarro et al., 1989; 

Mello,1990), principalmente quando realizado o exercício de alta intensidade (Piçarro et 

al., 1989; Piçarro, 1991).  

Analisado de forma isolada, Rudge (1995), Calderon et al. (2001), 

Volpato et al. (2006),acreditam que o peso materno parece não ser um parâmetro 

adequado para comprovar os feitos de qualquer tipo de intervenção, tanto em 

gestantes e ratas prenhas diabéticas. 

No que diz respeito à repercussão fetal, o presente estudo não 

apresentou diferenças significativas com relação ao número de filhotes, apresentando 

homogeneidade entre os grupos. A semelhança desta investigação clínica é citada por 

outros autores, onde o exercício de moderada intensidade não apresentou diferença 

significativa entre o número de filhotes ao nascer entre o grupo controle e que 

participou do exercício (Mottola et al.,1983; Mello,1990).  

Em estudo realizado por Mello (1990), onde investigou os efeitos do 

exercício de natação sobre a composição corpórea materna e o crescimento fetal, 

resultou em redução do ganho de peso materno, aumento na ingesta alimentar, 

diminuição da peso fetal, mostrando que a energia gasta durante o treinamento reduziu 

os depósitos de gordura, porém não alterou o período de gestação. 

                                                 
7 Hytten FE, Lind T. The physiology of human pregnancy. 2nd ed. Oxford, Blackwell Scientific Publications, 1971. 
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Kardel, Kase (1998), analisando o desenvolvimento e o crescimento 

fetal de recém nascidos de 42 gestantes saudáveis, divididas em dois grupos (exercício 

de alta intensidade e outro de moderada intensidade), não encontraram diferença 

significativa entre os grupos, quanto ao peso ao nascimento. 

Igualmente ao nosso estudo, Hatch et al. (1993), observou peso fetal 

maior nas gestantes que se exercitaram durante a gravidez, comparando às 

sedentárias ou as que iniciaram atividade física no segundo ou terceiro trimestre de 

gestação. Estes resultados apontam que a prática de exercícios físicos pode ter 

desempenhado função protetora em relação ao feto. (Schramm et al., 1996) 
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6 CONCLUSÕES 

 

O exercício físico (natação) de moderada intensidade promoveu 

diminuição da glicemia materna entre a 1ª e 4ª coleta nos grupos de ratas diabéticas ou 

não, exercitadas, e também no grupo de ratas prenhas sedentárias do grupo controle 

(não diabéticas). Quando comparado a eficiência do exercício físico proposto na 

diminuição da glicemia entre os grupos, houve diminuição significativa, onde o grupo de 

ratas prenhas diabéticas treinadas foi diferente dos demais.  

O programa de natação melhorou o perfil lipídico materno, reduzindo os 

níveis dos triglicérides, somente no grupo experimental, quando comparado os valores 

de triglicérides entre a 1ª e a 4ª coleta. Quando feita a comparação entre os grupos, a 

amostra foi homogênea. 

O ganho de peso materno foi progressivo e semelhante do início ao 

término da prenhez, mostrando que o exercício físico (natação) não foi diferente entre 

os grupos analisados. 

As ratas prenhas do grupo controle e experimental que praticaram o 

exercício físico (natação) apresentaram ingesta alimentar diária maior quando 

comparada com as ratas sedentárias dos mesmos grupos. 

Portanto, o exercício físico (natação) de moderada intensidade foi capaz 

de diminuir os valores glicêmicos principalmente nas ratas prenhas diabéticas, 

apresentando também benefícios no perfil dos triglicérides, além de não promover 

alterações sobre o feto.  
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Abstract 
 

 

This research aims to study the materno-fetal repercussion of the swimming on the 

glucose, triglycerides levels, weight gain and maternal food intake, and also the number 

and weight of offspring at birth. We used 24 Wistar adult female rats, with 235 g of initial 

weight, distributed into 4 groups: sedentary pregnant control (CGS) (n=6), trained 

pregnant control (CGT) (n=6), sedentary pregnant experimental (EGS ) (n=6) and 

trained pregnant experimental (EGT) (n=6). It was used streptozotocin-induced- 

diabetes in the experimental group, and the rats were paired for copulation, and the 

confirmation by the presence of sperm in the smear. The control of glucose and 

triglycerides levels were made in the four groups, starting from day zero of gestation 

(collection 1), followed by the 7th (collection 2), 14th (collection 3) and 19th days 

(collecting 4). The physical training (swimming) was performed five times a week (60 

minutes), for three consecutive weeks until the day of spontaneous delivery. The 

maternal weight and food intake were daily controled, and after birth, the offsprings 

were counted and weighed. Therefore, physical exercise (swimming) of moderate 

intensity was able to significantly reduce the glycemic values, especially in pregnant 

diabetic rats, also, benefits in the profile of triglycerides, and not to promote change on 

the fetus.  
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