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RESUMO 
 

 

 

A obesidade materna tem apresentado incremento nas taxas de prevalência nas últimas 

décadas, especialmente devido mudanças de estilo de vida, como sedentarismo e dietas 

hipercalóricas. Tem associação com desfechos materno-fetais desfavoráveis e pode 

impactar no desenvolvimento da prole na vida adulta, predispondo a obesidade, diabetes 

e doenças cardiovasculares. O estilo alimentar no período pré-gestacional, gravídico e 

lactário pode resultar em efeitos metabólicos para a mãe e para a prole. Nos últimos 

anos, vem crescendo a utilização de nutracêuticos no contexto da obesidade, assim a 

Chlorella vulgaris (CV), uma alga que contém vários nutrientes e compostos 

biologicamente ativos, com conhecidos efeitos antioxidantes e anti-inflamatórios, que 

pode se tornar uma opção útil para auxiliar na prevenção e tratamento da obesidade, 

incluindo a materna. Diante desse contexto, o presente estudo tem como objetivo avaliar 

os efeitos da suplementação de CV em camundongos fêmea no período gravídico- 

lactário sobre parâmetros corporais, metabólicos e moleculares materno e da prole 

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

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

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

suplementado com CV (DHG+CV) no período gravídico-lactário. A segunda coorte 

compreendeu o acompanhamento das proles advindas dos animais da primeira coorte. 

Foram constituídos quatro grupos de animais machos (n=8/grupo), sendo DP/DP, 

DP/DHG, DHG/DHG e CV/DHG. Foram mensurados parâmetros corporais, 

bioquímicos e histológicos. Os resultados indicam que, nas mães, a CV foi capaz de 

diminuir o peso do tecido adiposo ovariano em relação do grupo DHG, no entanto, sem 

redução do peso e adiposidade corporal. Em relação ao perfil glicêmico, a CV foi capaz 

de melhorar a tolerância à glicose e diminuir os níveis de glicemia de jejum. Para o 

perfil lipídico, foram observadas diferenças para os níveis de colesterol total entre o 

grupo DP vs. DHG; para triglicerídeos, entre DP vs. DHG e DP vs. CV e para os níveis 

de LDL-c, as diferenças estatísticas foram encontradas entre DP vs. DHG e DHG vs. 

CV. Parâmetros fetais indicaram menor peso e comprimento ao nascimento nos animais 

oriundos de mães suplementadas com CV. Os resultados da análise de composição 

corporal da prole mostraram menor peso corporal, do tecido adiposo epididimal e da 

adiposidade visceral no grupo CV/DHG. Esses achados foram reforçados por menor 

tamanho dos adipócitos brancos. Para o perfil glicêmico da prole, não se observou 

benefícios com a suplementação de CV. Em relação ao perfil lipídico, foram observadas 

diferenças estatisticamente significativas entre CV/DHG e os grupos DP/DHG e 

DHG/DHG para os níveis de colesterol total. Para níveis de triglicerídeos, foram 

observadas diferenças entre o grupo DP/DP e os demais alimentados com dieta DHG, 

enquanto para LDL-c foram encontradas diferenças entre os grupos DP/DP vs. 

DP/DHG e DP/DHG vs. CV/DHG. Em conjunto, esses achados sugerem que a 

suplementação CV no período gravídico-lactário traz benefícios metabólicos para as 

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

ambiente obesogênico. 

 
 

Palavras-chave: Chlorella vulgaris. Obesidade. Obesidade materna. Metabolismo. 
Alimento funcional. 



ABSTRACT 
 

 

 

Maternal obesity has shown an increase in prevalence rates in recent decades, especially 

due to lifestyle changes, such as a sedentary lifestyle and hypercaloric diets. It is 

associated with adverse maternal-fetal outcomes and can impact the development of 

offspring in adult life, predisposing to obesity, diabetes and cardiovascular diseases. 

Feeding style in the pre-pregnancy, pregnancy and lactary period can result in metabolic 

effects in both mother and offspring. In recent years, the use of nutraceuticals in the 

context of obesity has increased, so Chlorella vulgaris (CV) an algae that contains 

several nutrients and biologically active compounds, with known antioxidant and anti- 

inflammatory effects, may become a useful option supporting prevention and treatment 

of obesity, including maternal. Thereby, the present study aims to evaluate the effects of 

CV supplementation in pregnant-lactary female mice on body, metabolic and molecular 

parameters of maternal and adult offspring fed with a high-glycemic diet. The study was 

divided into two cohorts, the first being carried out with 24 female mice randomized 

into three groups: i) control group (ST), ii) group fed with a hyperglycemic diet (HGD) 

and iii) group supplemented with CV (HGD+CV ) in the pregnancy-lactary period. The 

second cohort comprised the follow-up of offspring from the animals of the first cohort. 

Four groups of male animals (n=8/group) were constituted, being ST/ST, ST/HGD, 

HGD/HGD and CV/HGD. Body, biochemical and histological parameters were 

measured. The results indicate that, in mothers, CV was able to decrease ovarian 

adipose tissue weight compared to the HGD group, however, without reducing weight 

and body adiposity. Regarding the glycemic profile, CV improved glucose tolerance 

and decreased fasting glucose levels. For the lipid profile, differences were observed for 

total cholesterol levels between the ST group vs. HGD; for triglycerides, between ST 

vs. HGD and ST vs. CV and for LDL-c levels, statistical differences were found 

between ST vs. HGD and HGD vs. CV. Fetal parameters indicated lower birth weight 

and length in animals from mothers supplemented with CV. The offspring's body 

composition analysis results showed lower body weight, epididymal adipose tissue and 

visceral adiposity in the CV/HGD group. These findings were reinforced by the smaller 

size of white adipocytes. For the glycemic profile of the offspring, no benefits were 

observed with CV supplementation. Regarding the lipid profile, statistically significant 

differences were observed between CV/HGD and the ST/HGD and HGD/HGD groups 

for total cholesterol levels. For triglyceride levels, differences were observed between 

the ST/ST group and the others fed with a HGD diet, while for LDL-c differences were 

found between ST/ST vs. ST/HGD and ST/HGD vs. CV/HGD. Altogether, these 

findings suggest that CV supplementation in the pregnancy-lactary period promotes 

metabolic benefits to mothers and favors the metabolic phenotype of the offspring, even 

when submitted to an obesogenic environment. 

 
 

Keywords: Chlorella vulgaris. Obesity. Maternal obesity. Metabolism. Functional food. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

 
A obesidade é uma doença epidêmica caracterizada pelo acúmulo excessivo de gordura 

corporal, resultado de um desbalanço energético, sendo geralmente determinada quando o 

indivíduo apresenta Índice de Massa Corporal (IMC) maior ou igual a 30 Kg/m² (1). É 

responsável por desencadear outras doenças metabólicas, entre elas, diabetes mellitus tipo 2, 

hipertensão arterial primária e dislipidemias. Diversos fatores estão envolvidos na etiologia da 

obesidade, como ambientais (especialmente dietas ricas hipercalóricas e sedentarismo), 

genéticos, epigenéticos e culturais (2). 

 
Estima-se que em 2016, 1,9 bilhão dos adultos apresentaram sobrepeso ou obesidade (3), 

sendo que até 2030 cerca de 38% da população adulta mundial estará acima do peso e outros 

20% serão obesos (4). No Brasil, a prevalência de obesidade aumentou de 11,8% em 2006 

para 20,3% em 2019, representando um aumento de 3,8% ao ano (5). Ademais, de 1990 a 

2015, houve um aumento relativo de 28,3% na taxa global de morte relacionada ao IMC 

elevado, de 41,9 mortes por 100.000 habitantes em 1990 para 53,7 mortes por 100.000 

habitantes em 2015 (6). O aumento da prevalência da obesidade impacta significativamente 

nos serviços de saúde, favorecendo o aumento de outras condições crônicas, incrementando 

gastos com serviços de saúde e afetando a cadeia de produtividade, devido aos anos de vida 

perdidos e gastos com seguridade social (6-9). 

 
A fisiopatologia da obesidade é complexa e envolve diversos órgãos e tecidos, sendo o 

adiposo branco (TAB), o mais marcadamente afetado. O TAB é responsável pelo 

armazenamento de triacilglicerois (reserva energética), isolamento térmico, proteção contra 

choque mecânicos e, especialmente, pela produção, liberação e ação (local e sistêmica) de 

adipocinas que exercem diversos efeitos moleculares (8, 28-30). Mais de 600 adipocinas são 

secretadas pelo TAB, influenciando a homeostase lipídica e glicêmica, modulando o apetite, a 

microbiota intestinal, a resposta imunológica e estabelecendo forte interação com outros 

órgãos e tecidos corporais (10-12). Por exemplo, no contexto da obesidade, a disfunção do 

TAB predispõe outras comorbidades, como o diabetes, o aumento da resistência à insulina, a 

doença hepática gordurosa não-alcoólica, dislipidemias e doenças cérebro-cardiovasculares, 

como acidente vascular encefálico e infarto agudo do miocárdio (13-15). 
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Em condições de eutrofia, o microambiente do tecido adiposo apresenta suficiente 

vascularização, sendo um sítio de produção de citocinas anti-inflamatórias (como IL-4, IL-10 

e IL-13) e, como consequência, hospeda uma variedade de células imunes, incluindo 

macrófagos M2, células linfoides inatas do tipo 2, células T auxiliares (Th2) e eosinófilos 

produtores de IL-4. Em resposta ao balanço energético positivo e consequente 

desenvolvimento da obesidade, os adipócitos sofrem hiperplasia e hipertrofia; e, à medida que 

o suprimento vascular se torna limitado, essas células entram em injúria e apoptose. Isso 

libera padrões moleculares associados a danos (DAMP) no microambiente, que desencadeiam 

a infiltração e ativação de células imunes inatas (por exemplo, células dendríticas, macrófagos 

e granulócitos). Esses efeitos promovem o desenvolvimento de estruturas semelhantes a 

coroas (CLS) e respostas imunes tipo 1 (pró-inflamatórias). Essa resposta inclui acúmulo de 

citocinas do tipo 1 (por exemplo, TNFα, IFNγ, IL-1β e IL-6) e células imunes pró- 

inflamatórias, incluindo vários granulócitos, células linfoides inatas do tipo 1, células B e 

células T CD8+, que perpetuam respostas inflamatórias crônicas. Os macrófagos são 

altamente diversos dentro do tecido adiposo hipertrófico/hiperplásico; aqueles associados à 

CLS (CAMφ) proliferam e expressam os marcadores de superfície celular CD11c e CD9, 

enquanto aqueles que estão mais distantes (não-CAMφ) expressam o antígeno linfocitário 6C 

(Ly6C). Essas alterações inflamatórias coincidem com fibrose crônica e inflamação vascular, 

que se alimentam para sustentar um processo de inflamação contínuo, que se mantém 

localmente, que libera produtos na corrente sanguínea, interferindo na dinâmica de outros 

órgãos/tecidos (16), conforme ilustrado na Figura 1. 
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Figura 1. Comparação das características do tecido adiposo: a) saudável; b) patológico. Retirada de Kusminski, 

Bickel e Scherer (17). 

 

 

 
A prevalência da obesidade aumentou substancialmente entre as mulheres em idade 

reprodutiva nas últimas duas décadas (18). Estimativas sugerem que em 2025 mais de 21% 

das mulheres do mundo em idade reprodutiva serão obesas (3). Além disso, em outro estudo 

foi mostrado que cerca de 40 milhões de gestantes estavam com sobrepeso ou obesidade no 

mundo em 2014, com significativo crescimento em países em desenvolvimento (19). A 

obesidade materna está associada ao maior risco de desenvolvimento de complicações 

maternas na gravidez (como doença hipertensiva específica da gravidez, diabetes gestacional 

e parto cesariana), de resultados perinatais adversos (prematuridade, morte fetal/neonatal, 

macrossomia) e de alterações metabólicas e corporais na prole na fase infantil e adulta, 

incluindo a própria obesidade (20-25). 

 
O balanço energético positivo, de evolução crônica, que proporciona o desenvolvimento da 

obesidade, leva ao aumento do armazenamento de triglicerídeos e hipertrofia dos adipócitos, 

seguido de hiperplasia por adipogênese. O tecido adiposo secreta diversas citocinas e 

proteínas com ampla influência na função metabólica e fisiológica de outros órgãos e tecidos. 

A obesidade está, portanto, associada à inflamação crônica de baixo grau, importante no 

desenvolvimento da resistência à insulina, que parece ser a chave para o desenvolvimento de 

diversas complicações gestacionais associadas à obesidade (26, 27). 

 
Antes e durante a gravidez, as mulheres com obesidade têm maior resistência à insulina do 

que as mulheres com peso normal (28). O aumento da resistência à insulina em gestantes com 

obesidade afeta todo o metabolismo glicídico, lipídico e proteico (29-31). Os mecanismos que 

levam à alteração da resistência à insulina durante a gravidez não estão bem caracterizados, 

mas acredita-se que incluam fatores como lactogênio placentário humano, hormônio de 

crescimento placentário e microRNA de origem placentária; diminuição da adiponectina e 

aumentos de citocinas pró-inflamatórias, especialmente TNFα (29, 32-34). 

Independentemente da causa, ocorre uma rápida redução da resistência à insulina alguns dias 

após o parto, sugerindo que a placenta desempenha um papel central no processo (30). Dadas 

essas alterações inflamatórias e metabólicas, a obesidade está associada a uma série de 

complicações médicas relacionadas à gravidez (Figura 2). 
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Figura 2. Gravidez, parto, pós-parto e desfechos maternos de longo prazo associados à obesidade. Retirada de 
Creanga et al. (35) 

 

 

Além das implicações imediatas relacionadas ao desenvolvimento de complicações na 

gravidez, evidências crescentes mostram que a obesidade materna é um dos principais 

determinantes da saúde da prole durante a infância e vida adulta, influenciando características 

metabólicas e cognitivas (25, 36-39). No entanto, os mecanismos que relacionam a obesidade 

materna a implicações no desenvolvimento da prole ainda são pouco conhecidos. Estudos 

apoiam que os efeitos da obesidade materna sobre a prole são mediados, pelo menos em parte, 

por mudanças nos processos epigenéticos, como alterações na metilação do DNA e talvez por 

alterações no microbioma intestinal (40-43). Ademais, a obesidade materna pode implicar em 

alterações placentárias, por decorrência de aumento da inflamação e do estresse oxidativo, 

levando a alterações morfológicas e estruturais desse órgão (25) (Figura 3). 
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Figura 3. A interação dos efeitos da obesidade materna na placenta e no feto e suas consequências para a prole 

na vida adulta do ponto de vista epigenéticos. Retirada de Corrales et al. (40). 

 

Tem-se tornado crescente o estudo do papel de nutracêuticos no metabolismo, especialmente 

em condições patológicas, como a obesidade e o diabetes. Nos últimos anos, emergiu forte 

interesse científico sobre a Chlorella vulgaris (CV), uma alga descoberta no século XIX e a 

partir dos anos 1950, especialmente na Ásia, passou a ser produzida comercialmente e ter suas 

propriedades nutricionais e medicinais fortemente conhecidas. Sabe-se que a CV contém 

vários nutrientes e compostos biologicamente ativos, sendo os efeitos de sua suplementação 

uma estratégia útil para a prevenção e controle de diversas condições patológicas (obesidade, 

diabetes, doença hepática gordurosa não-alcoólica), como evidenciado por diversos estudos 

científicos. 

 
Em estudo de revisão sistemática de ensaios clínicos randomizados sobre os efeitos da CV em 

distúrbios metabólicos relacionados à obesidade foi observado potenciais benefícios da alga 

(44). Em outros estudos, a CV associada a um programa de exercício físico em mulheres com 

sobrepeso/obesidade parece proporcionar diminuição da circunferência da cintura e melhorar 
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parâmetros lipídicos e trazer relativo benefício à biogênese mitocondrial (45, 46). Em estudos 

com modelos murinos, a CV foi capaz de melhorar a resistência à insulina e reduzir a 

expressão de marcadores inflamatórios no fígado, no contexto da doença hepática gordurosa 

não-alcoólica (47-50). Ainda, observam-se importantes benefícios da CV sobre o perfil 

lipídico, especialmente sobre os níveis de colesterol total e triglicerídeos (51, 52). 

 
Diante da urgente necessidade de conhecimento de estratégias nutracêuticas que ajudem na 

prevenção e no tratamento da obesidade, dos potenciais efeitos da Chlorella vulgaris sobre o 

metabolismo corporal e da escassez de estudos que avaliem os efeitos deste composto sobre a 

saúde materna e da prole, o presente estudo levanta as seguintes questões norteadoras: a) a 

suplementação com Chlorella vulgaris no período gravídico-lactário em camundongos com 

obesidade pode imprimir uma resposta protetora à prole durante sua vida adulta quando 

submetida a mesma dieta indutora de obesidade? b) quais os efeitos que a Chlorella vulgaris 

exerceria sobre o metabolismo materno? 
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2 OBJETIVOS 

 
 

 Objetivo geral: 
 

 

Avaliar os efeitos da suplementação materna com Chlorella vulgaris sobre o metabolismo das 

mães e o desenvolvimento da prole submetida à alimentação com dieta hiperglicídica. 

 
 Objetivos específicos: 

 

 

Avaliar os efeitos da Chlorella vulgaris sobre: 

a) composição corporal e consumo alimentar das mães e da prole; 

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

c) a morfologia do tecido adiposo branco das mães e da prole; 

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

 
 

 Produto 1: Chlorella vulgaris melhora parâmetros metabólicos de mães e prole alimentada 

com dieta hiperglicídica, submetido ao periódico Archives of Endocrinology and Metabolism 

(Qualis Capes na subárea interdisciplinar: B1) 
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RESUMO 

 
 

A obesidade materna e o estilo alimentar no período gravídico-lactário podem resultar 

em efeitos de longo prazo na saúde metabólica da mãe e da prole, aumentando o risco 

de doenças cardiovasculares, obesidade e diabetes. A Chlorella vulgaris (CV) é uma 

alga que contém vários nutrientes e compostos biologicamente ativos, que a fazem 

possuir efeitos antioxidantes e antiinflamatórios. Assim, o presente estudo tem como 

objetivo avaliar os efeitos da suplementação de CV em camundongos fêmea no período 

gravídico-lactário sobre parâmetros corporais, metabólicos e moleculares materno e da 

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

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

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

suplementado com CV (DHG+CV) no período gravídico-lactário. A segunda coorte 

compreendeu o acompanhamento das proles advindas dos animais da primeira coorte. 

Foram constituídos quatros grupos de animais machos (n=8/grupo), sendo DP/DP, 

DP/DHG, DHG/DHG e CV/DHG. Foram mensurados parâmetros corporais, 

bioquímicos e histológicos. Nas mães, a CV foi capaz de diminuir a adiposidade 

corporal, melhorar a tolerância à glicose e os níveis de glicose e LDL-c. Na prole, 

observou diminuição do peso e adiposidade corporal e melhora da tolerância à glicose, 

níveis de glicose, colesterol total e LDL-c. Em conjunto, esses achados sugerem que a 

suplementação CV no período gravídico-lactário traz benefícios metabólicos para as 

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

ambiente obesogênico. 

 

Palavras-chave: Chlorella vulgaris. Obesidade materna. Metabolismo. Prole adulta. 
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ABSTRACT 

 
 

Maternal obesity and diet during a pregnancy-lactary period can result in long-term 

effects on the metabolic health of the mother and offspring, increasing the risk of 

cardiovascular disease, obesity and diabetes. Chlorella vulgaris (CV) is an algae that 

contains several nutrients and biologically active compounds that confer antioxidant and 

anti-inflammatory effects. Thus, the present study aims to evaluate the effects of CV 

supplementation in pregnant-lactary female mice on the body, metabolic, and molecular 

parameters of maternal and adult offspring a fed with hyperglycemic diet. The study 

was divided into two cohorts, the first being formed by 24 female mice randomized into 

three groups: i) control group (ST), ii) group fed with a hyperglycemic diet (HGD) and 

iii) group supplemented with CV (HGD+CV) in the pregnancy-lactary period. The 

second cohort comprised the follow-up of offspring from the animals of the first cohort. 

Four groups of male animals were constituted (n=8/group), being ST/ST, ST/HGD, 

HGD/HGD and CV/HGD. Body, biochemical and histological parameters were 

measured. In mothers, CV was able to decrease body adiposity, improve glucose 

tolerance and glucose and LDL-c levels. In the offspring, there were a decrease in body 

weight and adiposity and an improvement in glucose tolerance, glucose levels, total 

cholesterol, and LDL-c. Altogether, these findings suggest that CV supplementation in 

the pregnancy-lactary period promotes metabolic benefits to the mothers and favors the 

metabolic phenotype of the offspring, even when submitted to an obesogenic 

environment. 

 

Keywords: Chlorella vulgaris. Maternal obesity. Metabolism. Adult offspring. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é o distúrbio metabólico mais comum e prevalente em todo o 

mundo, sendo importante fator associado a outras comorbidades, como doenças 

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

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

obesos (2, 3). A obesidade é uma doença multifatorial e complexa, sendo caracterizada 

pelo acúmulo de gordura corporal (4). 

A obesidade materna é caracterizada por alterações no Índice de Massa Corporal 

(IMC) pré-gestacional e no ganho de peso gestacional excessivo, sendo influenciada por 

diversos fatores ambientais e socioeconômicos (1). Tanto a obesidade materna pré- 

gestacional quanto o ganho de peso gestacional excessivo aumentam a transferência 

placentária de nutrientes para o feto e afetam o desenvolvimento fetal, estando 

associadas a um risco aumentado de aborto espontâneo, diabetes gestacional, natimorto, 

pré-eclâmpsia levando a parto prematuro e cesariana (5-7). 

Além das implicações relacionadas ao desenvolvimento de complicações na 

gravidez, estudos mostram a obesidade materna como um dos principais determinantes 

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

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

na prole na fase adulta (7-9). 

Os polifenois dietéticos, metabólicos secundários encontrados em diversos 

alimentos, exibem uma ampla gama de efeitos fisiológicos benéficos à saúde, incluindo 

efeitos antioxidantes e anti-inflamatórios. Nos últimos anos, emergiu forte interesse 

científico sobre a Chlorella vulgaris (CV), uma alga descoberta no século XIX e que a 

partir dos anos 1950, especialmente na Ásia, passou a ser produzida comercialmente e 

ter suas propriedades nutricionais e medicinais fortemente conhecidas (10, 11). 
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Sabe-se que a CV contêm vários nutrientes e compostos biologicamente ativos, 

sendo os efeitos de sua suplementação, uma estratégia útil para a prevenção e controle 

de diversas condições patológicas, como evidenciado por diversos estudos in vivo, 

especialmente devido às propriedades antioxidantes e anti-inflamatórias (10-12). 

Estudos apontam que a CV pode influenciar o metabolismo lipídico/glicêmico e reduzir 

o peso corporal (13-17). Sobre a obesidade materna e efeitos sobre a prole, não se 

conhece os efeitos da CV. 

Assim, o presente estudo teve como objetivo avaliar os efeitos da suplementação 

materna com CV, durante o período gravídico-lactário, e sua influência sobre o 

metabolismo materno e da prole alimentada com dieta hiperglicídica. 

 
2 MATERIAS E MÉTODO 

 

 

 Desenho do estudo 

 

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

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

semanas de vida divididos em dois grupos, de acordo com o tipo de dieta recebida: i) 

dieta padrão (DP; n=8 animais) e ii) dieta hiperglicídica (DHG; n=16 animais), durante 

12 semanas para indução da obesidade. Após esse período, o grupo DHG foi 

subdividido em dois grupos: DHG e DHG + Chlorella vulgaris (DHG+CV) e todos os 

animais foram acasalados na proporção 1 macho / 2 fêmeas. Logo após a identificação 

do tampão mucoso vaginal (sinal de presunção da prenhez), foi iniciada a 

suplementação diária com CV na dose de 500 mg/Kg de animal (Puravida, Brasil), via 

gavagem orogástrica, estendendo-se pelo período gravídico/lactário, que compreendeu 

seis semanas) (Figura 1). Após o desmame, as proles foram randomizadas em novos 

grupos de estudo, constituindo a coorte 2. A coorte 2 foi realizada com 32 
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camundongos machos de quatro semanas de idade, divididos em quatro grupos (n=8 

animais/grupo); sendo formado dois grupos a partir do grupo de mães ST, um mantido 

com dieta padrão e outro alimentado com dieta hiperglicídica; para as proles originadas 

das mães DHG e DHG+CV, ambas foram mantidas apenas com dieta hiperglicídica, 

com objetivo de estimular um ambiente dietético obesogênico. O acompanhamento da 

prole aconteceu durante 12 semanas. 

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

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

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

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

65,8% de carboidratos, 3,1% de gorduras e 31,1% de proteínas, contendo 4,0 Kcal/g e 

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

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

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

alto teor de carboidratos refinados (primariamente sacarose) quando comparada à dieta 

DP; desse modo, tendo importantes propriedades de indução de ganho de gordura 

corporal e de alterações metabólicas (18-20). 

O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética em Experimentação e Bem-Estar 

Animal (CEEBEA) da Universidade Estadual de Montes Claros, Minas Gerais, Brasil 

(nº 200/2020). 

 
 

 Mensuração do peso corporal e do consumo alimentar 

 

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

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

feira, às 8:00), usando balança semi-analítica. Para o peso corporal foram registrados os 
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valores por animal, em gramas, ao longo de todo o tempo do experimento, bem como as 

médias por grupo em cada dia de mensuração. Em relação ao consumo alimentar em 

calorias, foi obtida a média por grupo, sendo corrigida pelo peso corporal e pelo 

intervalo de dias (consumo alimentar final – consumo alimentar inicial = x; x/animais 

por gaiola/número de dias = y; y/peso corporal médio do grupo no período de 

avaliação). 

 
 

 Ultrassonografia do tecido adiposo gonadal 

 

As imagens de ultrassonografia da espessura do tecido adiposo gonadal dos 

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

obesidade para comprovar as alterações da adiposidade corporal induzida pela dieta 

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

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

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

animais foram posicionados em decúbito dorsal, usou-se o aparelho ultrassonográfico 

GE LOGIQ e com transdutor de alta frequência L8-18i (GE Healthcare, EUA). Todas as 

imagens foram realizadas no modo de brilho fundamental (modo B), com otimização de 

ganho e as configurações de compensação de ganho de tempo foram mantidas constante 

ao longo do experimento. 

 
 

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

 

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

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

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

amostras de sangue periférico através de pequeno corte na porção distal da cauda dos 
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animais, em um volume estimado em 5-10μL por coleta, nos tempos 0 (basal), 15, 30, 

 

60 e 120 minutos após a injeção para mensuração dos níveis de glicose, usando 

glicosímetro Accu-Chek (Roche Diagnostics
®
, USA). 

O teste intraperitoneal de sensibilidade à insulina (ipTSI) foi realizado pela 

manhã, com os animais em estado alimentado. Os animais receberam insulina 

100UI/mL (Insulin N
®
, Novo Nordisk) na dose de 0,75UI/Kg de peso corporal, sendo 

mensurados os valores de glicose nos tempos 0 (basal), 15, 30, 60 e 120 minutos após a 

injeção. Os procedimentos de coleta e análise dos níveis de glicose foram semelhantes 

aos descritos para o ipTTG. 

 
 

 Eutanásia e análise da composição corporal 

 

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

Cloridrato de Ketamina 100mg/Kg e Xilazina 30mg/Kg por via intraperitoneal e em 

seguida, foram submetidos à eutanásia pela técnica de decapitação por guilhotina. 

Imediatamente após o sacrifício, foram obtidas amostras de sangue total e realizadas as 

coletas de tecido adiposo branco (epididimal, mesentérico, retroperitoneal e inguinal) e 

marrom. O índice de adiposidade corporal (%) foi calculado a partir da fórmula: ∑ peso 

dos tecidos epididimal, mesentérico e retroperitoneal (g)/peso do animal (g) x 100. Os 

pesos dos tecidos adiposos inguinal e marrom foram corrigidos pelo peso corporal do 

animal em gramas: peso do tecido adiposo (g)/peso do animal (g). 

 
 

 Determinação de parâmetros bioquímicos 

 

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

e armazenado a -20ºC até a realização das análises bioquímicas. Foram avaliados níveis 

de colesterol total, lipoproteína de alta densidade (HDL), triglicerídeos, glicose e 
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insulina usando kits específicos (In Vitro Diagnostica®, Brasil) e analisados no 

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

alta densidade baixa densidade (LDL) foi calculado usada a fórmula proposta por 

Friedewald. 

 
 

 Análises histológicas 

 

Após o sacrifício dos animais, um fragmento de tecido adiposo epididimal e um 

fragmento do tecido marrom de cada animal foram lavados com solução salina e, em 

seguida, imersos em solução de formol 10% tamponado. Posteriormente, as amostras 

foram desidratadas em soluções de álcool etílico, banhadas em xilol e incluídas em 

blocos de parafina. Cortes teciduais de 5 µm de espessura foram obtidos utilizando 

micrótomo e corados com hematoxilina & eosina (H&E). A visualização dos cortes e a 

captação de imagens foram feitas em microscópio FSX100 Inverted Microscope 

(Olympus®, Japão). 

 
 

 Análises estatísticas 

 

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

usando o programa estatísticos GraphPad Prism versão 7.0, sendo inicialmente 

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

comparações múltiplas foram realizadas usando One-way ANOVA teste seguido do 

pós-teste de Turkey. Para as análises dos testes ipGTT e ipIST foi usando o teste Two- 

way ANOVA. Consideraram-se significativas as comparações que obtiveram valores de 

p<0,05. 
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3 RESULTADOS 

 

Os resultados mostraram que a dieta hiperglicídica induziu satisfatoriamente a 

obesidade, como observado nas Figuras 2A-C. O grupo DHG apresentou maior peso 

corporal (DP: 39,57 ± 2,98 vs. DHG: 43,41 ± 2,08 - p<0,0001; Figura 2A) e variação do 

peso corporal entre o início e fim do período de indução de obesidade (DP: 7,45 ± 1,69 

vs. DHG: 13,17 ± 1,50- p<0,0001; Figura 2B). Adicionalmente, foi observada maior 

espessura do coxim de tecido adiposo ovariano nos animais do grupo DHG (DP: 0,77 ± 

0,04 vs. DHG: 0,83 ± 0,03 – p=0,002; Figura 2C). Foi observado maior consumo 

alimentar (Kcal/dia/grama de animal) no grupo DHG (DP: 0,66 ± 0,09 vs. DHG: 0,95 ± 

0,34; p=0,0002; Figura 2D). 

No período gravídico-lactário, os animais suplementados com CV não 

apresentaram diferenças no peso corporal e na adiposidade corporal total, mas tiveram 

diminuição da adiposidade corporal (Figuras 3C). No entanto, foi observada diminuição 

do tecido adiposo ovariano (DP: 0,023 ± 0,015; DHG: 0,062 ± 0,007; CV: 0,045 ± 

0,015; p=0,002; Figura 3D). Não foi observada diferença estatisticamente significativa 

no consumo alimentar no período gravídico-lactário (Figura 3E). 

O perfil glicêmico dos animais da primeira coorte mostrou melhora da tolerância 

à glicose (Figura 4A) e menores níveis de glicose de jejum (DP: 96,67 ± 9,15; DHG: 

119,20 ± 8,0; CV: 105,0 ± 5,55; p=0,0005; Figura 4B) para os animais do grupo CV em 

relação aqueles DHG. Para a sensibilidade insulínica e níveis de insulina, não foram 

observadas diferenças estatisticamente significativas (Figuras 4C-D). Para o perfil 

lipídico, foram observadas diferenças para os níveis de colesterol total entre o grupo DP 

vs. DHG (DP: 170,8 ± 18,58; DHG: 200,7 ± 8,0; CV: 182,2 ± 10,8; p=0,0049; Figura 

5A); para triglicerídeos, entre DP vs. DHG e DP vs. CV (DP: 64,17 ± 5,41; DHG: 77,33 

 

± 8,71; CV: 77,83 ± 8,08; p=0,0101; Figura 5B) e para os níveis de LDL-c, as 
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diferenças estatísticas foram encontradas entre DP vs. DHG e DHG vs. CV (DP: 108,3 

 

± 14,2; DHG: 139,7 ± 8,4; CV: 120,3 ± 14,5; p=0,0024; Figura 5D). Para HDL-c não 

 

foram observadas diferenças estatisticamente significativas entre os grupos (Figura 5C). 

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

tamanho da prole (DP: 7,37 ± 4,34; DHG: 8,37 ± 1,59; CV: 10,88 ± 2,41; p=0,079), 

apesar da tendência de maior número de animais no grupo CV. Os fetos originados de 

mães suplementadas com CV apresentaram menor peso (DP: 1,72 ± 0,22; DHG: 1,51 ± 

0,23; CV: 1,31 ± 0,25; p<0,0001) e comprimento (DP: 43,46 ± 2,99; DHG: 41,7 ± 2,58; 

CV: 39,96 ± 2,85; p=0,0001) ao nascimento em relação aos grupos DP e DHG. 

 

Os resultados de análise de composição corporal das proles acompanhadas por 

 

12 semanas mostraram que os animais oriundos de mães suplementadas com CV 

apresentaram menor peso corporal, de tecido adiposo epididimal e de adiposidade 

visceral (Figuras 6A-C). Esses achados foram reforçados por menor tamanho dos 

adipócitos brancos (Figura 6). Para o consumo alimentar em Kcal/dia não foram 

observadas diferenças estatisticamente significativas (Figura 6D). 

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

sensibilidade insulínica nos animais DP/DHG em relação aos demais grupos; no 

entanto, não se observou diferenças entre os grupos DHG/DHG vs. CV/DHG (Figuras 

7A-C). Para os níveis de insulina, não foram observadas diferenças estatisticamente 

significativas (Figura 7D). Os resultados de análise do perfil lipídico indicaram 

diferenças estatisticamente significativas entre CV/DHG e os grupos DP/DHG e 

DHG/DHG, para os níveis de colesterol total (DP/DP: 183,2 ± 12,64; DP/DHG: 215,0 ± 

9,55; DHG/DHG: 207,0 ± 8,09; CV/DHG: 189,2 ± 8,35; p<0,0001; Figura 8A). Para os 

níveis de triglicerídeos foram observadas diferenças entre o grupo DP/DP e os demais 

alimentados com dieta DHG (Figura 8B). Para os níveis de LDL-c foram encontradas 
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diferenças entre os grupos DP/DP vs. DP/DHG e DP/DHG vs. CV/DHG (DP/DP: 117,9 

 

± 14,57; DP/DHG: 151,7 ± 13,54; DHG/DHG: 137,4 ± 11,53; CV/DHG: 119,3 ± 9,51; 

 

p=0,0003; Figura 8D). Para os níveis de HDL-c não foram observadas diferenças 

estatisticamente significativas entre os grupos (Figuras 8C). 

 
 

4 DISCUSSÃO 

 

A obesidade materna pode contribuir com importantes desfechos metabólicos 

desfavoráveis para a prole, especialmente quando essa é submetida a um ambiente 

dietético obesogênico. A identificação de estratégias nutricionais que auxiliem na 

minimização dos efeitos deletérios da obesidade emerge como um promissor campo de 

investigação científica. Assim, foi hipotetizado que o uso da CV no período gravídico- 

lactário de mães obesas poderia melhorar parâmetros metabólicos maternos e na prole 

adulta. O presente estudo evidenciou, de forma inédita, que a CV foi capaz de induzir 

nas mães, diminuição do peso e da adiposidade corporal, melhora da tolerância à 

glicose, diminuição dos níveis de triglicerídeos, colesterol total e glicemia, além de 

hipotrofia dos adipócitos. Na prole, observou-se menor peso e adiposidade corporal, 

diminuição dos níveis de colesterol total e hipotrofia dos adipócitos. 

Os efeitos antropométricos da CV sobre a composição corporal ainda são pouco 

conhecidos. Em nosso estudo, foram observados efeitos da CV sobre o peso e 

adiposidade corporal materna e da prole. Corroborando, estudo de Sanayei et al. 

mostrou que a associação de CV ao treino físico foi capaz de proporcionar redução da 

circunferência da cintura (14). Em outro estudo, também envolvendo mulheres obesas 

associando treino físico com CV, foi mostrado redução da adiposidade corporal e 

melhora da biogênese mitocondrial (16). Já em estudo com ratos alimentados com dieta 

rica em gordura, a CV nas concentrações de 5% e 10% foi capaz de modular o peso 
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corporal (15). Possivelmente, uma importante explicação para a associação entre CV e 

redução do peso e adiposidade, esteja associada ao incremento da biogênese 

mitocondrial e da atividade termogênica, além da melhora da resistência à insulina (16, 

21). 

Em relação aos parâmetros associados aos perfis glicêmico e lipídico, nosso 

estudo evidenciou importantes benefícios da CV. Em consonância aos nossos achados, 

em estudo de revisão sistemática e metanálise foi mostrado que a CV foi capaz de 

diminuir em 7,47 mg/dL os níveis séricos de colesterol total e em 7,71 mg/dL para 

LDL-c, no entanto sem efeitos sobre os níveis de triglicerídeos e HDL-c (22). Em 

camundongos, a administração de CV previne a dislipidemia induzida por dieta rica em 

gordura, reduzindo os níveis de triglicerídeos, colesterol e ácidos graxos livres (21). De 

forma complementar, ratos suplementados com CV apresentaram melhora do perfil 

lipídico (23). 

A CV é uma rica fonte de carotenóides, como luteína, zeaxantina e beta- 

caroteno. Foi demonstrado que os carotenóides podem se ligar aos receptores de LDL-c 

devido às semelhanças estruturais entre os carotenóides e o colesterol (24). Outra 

explicação pode ser postulada devido à grande quantidade de fibras na CV, que 

interferem na absorção de gorduras no intestino (15). Na primeira coorte, foi observado 

que o grupo CV apresentou maiores níveis de triglicerídeos em relação ao grupo 

controle. Esse achado pode ser explicado pela composição de macronutrientes da CV, 

sendo que análise química realizada por Hasegawa et al. revelou que a CV contém 

44,4g de proteínas, 39,5g de carboidratos e 15,4g de lipídeos em cada 100g de peso seco 

(25). Sabe-se que a alta ingestão de carboidratos pode aumentar os ácidos graxos livres 

no sangue e, posteriormente, os triglicerídeos circulantes. 
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Sobre o perfil glicêmico foi evidenciado importante papel da CV na obesidade 

materna e da prole. Estudo de Vecina et al. demonstrou que a CV foi capaz de melhorar 

a sensibilidade e tolerância à glicose em camundongos alimentados com dieta rica em 

gordura através do aumento dos níveis de fosforilação de proteínas como IR, IRS-1 e 

Akt (21). Estudo de Moradi et al. mostrou que a CV foi capaz de reduzir a expressão de 

marcadores inflamatórios no fígado, melhorar a hiperglicemia e sensibilidade à insulina 

na doença hepática gordurosa não-alcooólica (15), sendo ratificado por outros estudos 

(26, 27). 

Em nosso estudo, foi observado que a prole oriunda de mães suplementadas com 

CV foi protegida, em diversos aspectos, dos efeitos deletérios de um ambiente 

obesogênico induzido pelo consumo de dieta hiperglicídica. Uma possível explicação 

para esses achados, e que não foram investigados em nosso estudo, certamente envolve 

o papel da CV na modulação de processos epigenéticos. Os processos epigenéticos 

estão emergindo como um importante mecanismo através do qual a memória 

epigenética, que representa uma associação entre as características determinadas pelo 

DNA e diferentes exposições ambientais sobre esse material genético, se relaciona com 

diversas consequências para vários órgãos e sistemas. Modificações epigenéticas têm 

sido propostas como um mecanismo que liga a adiposidade materna aos resultados na 

prole. Além disso, agora, estão surgindo evidências de que processos epigenéticos 

podem atuar em três ou mais gerações e através da linha paterna (28-30). 

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

do papel da CV no metabolismo materno e da prole, no contexto da obesidade. Assim, a 

utilização da CV no período gravídico-lactário pode trazer benefícios para saúde 

materna e, por consequência, imprimir uma programação metabólica protetora na prole 

adulta, mesmo sob um ambiente obesogênico. O presente estudo ainda carece de 
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aprofundamento na realização de análises moleculares em tecidos vitais, como placenta, 

fígado e adiposo branco e marrom. 



32 
 

 
 

Figuras 

Figura 1. 

 

 
Figura 1. Linha do tempo do estudo. DP: dieta padrão; HGD: dieta hiperglicídica; HGD+CV: dieta hiperglicídica + Chlorella vulgaris; USG: 

ultrassonografia; TAG: tecido adiposo gonadal; CV: Chlorella vulgaris. 
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Figura 2. 
 
 

 

 
Figura 2. Composição corporal e consumo alimentar no período de indução da obesidade. Peso corporal em gramas (A), variação em 

gramas do peso corporal (final – inicial) (B), espessura do coxim do tecido adiposo gonadal (C), consumo alimentar em Kcal/animal/dia 

corrigida pelo peso corporal (D). Dados apresentados em médias ± erro padrão da média (n=8 animais/grupo). Diferenças estatisticamente 

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

test e pós-teste de Bonferroni. 
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Figura 3. 
 

 

Figura 3. Efeitos da CV sobre a composição corporal e consumo alimentar no período gravídico-lactário. Peso corporal em gramas no 

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

ovariano corrigido pelo peso corporal (D), consumo alimentar em Kcal/animal/dia corrigida pelo peso corporal (E). Dados apresentados em 

médias ± erro padrão da média (n=8 animais/grupo). Diferenças estatisticamente significativas entre os grupos foram indicadas como *p<0,05; 

**p<0,01; ***p<0,001 e ****p<0,0001. Dados analisados por One-way ANOVA test e pós-teste de Bonferroni. 



35 
 

 
 

Figura 4. 
 

 

 
 

Figura 4. Efeitos da CV sobre o perfil glicêmico materno. Teste intraperitoneal de tolerância à glicose glicemia de jejum e área sobre a curva 

(AUC) (A), glicemia de jejum (B), teste intraperitoneal de sensibilidade à insulina e área sobre a curva (AUC) (C), insulina sérica (D). Dados 

apresentados em médias ± erro padrão da média (n=6 animais/grupo). Diferenças estatisticamente significativas entre os grupos foram indicadas 

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

para (A) e (B) e pós-teste de Bonferroni. 
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Figura 5. 
 

 

 
 

 

Figura 5. Efeitos da CV sobre o perfil lipídico materno. Colesterol total (A), triglicerídeos (B), HDL-c (C), LDL-c (D). Dados apresentados 

em médias ± erro padrão da média (n=6 animais/grupo). Diferenças estatisticamente significativas entre os grupos foram indicadas como 

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001 e ****p<0,0001. Dados analisados por One-way ANOVA test e pós-teste de Bonferroni. 
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Figura 6. 
 
 

 

Figura 6. Composição corporal e consumo alimentar da prole. Peso corporal (A), adiposidade corporal (B), peso do tecido adiposo 

epididimal corrigido pelo peso corporal (C), consumo alimentar em Kcal/animal/dia corrigida pelo peso corporal (D). Dados apresentados em 

médias ± erro padrão da média (n=8 animais/grupo). Diferenças estatisticamente significativas entre os grupos foram indicadas como *p<0,05; 

**p<0,01; ***p<0,001 e ****p<0,0001. Dados analisados por One-way ANOVA test e pós-teste de Bonferroni. 
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Figura 7. 
 

 

 

Figura 7. Efeitos da CV sobre o perfil glicêmico da prole. Teste intraperitoneal de tolerância à glicose glicemia de jejum e área sobre a curva 

(AUC) (A), glicemia de jejum (B), teste intraperitoneal de sensibilidade à insulina e área sobre a curva (AUC) (C), insulina sérica (D). Dados 

apresentados em médias ± erro padrão da média (n=6 animais/grupo). Diferenças estatisticamente significativas entre os grupos foram indicadas 

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

para (A) e (B) e pós-teste de Bonferroni. 
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Figura 8. 
 

 
 

 

Figura 8. Efeitos da CV sobre o perfil lipídico da prole. Colesterol total (A), triglicerídeos (B), HDL-c (C), LDL-c (D). Dados apresentados 

em médias ± erro padrão da média (n=6 animais/grupo). Diferenças estatisticamente significativas entre os grupos foram indicadas como 

*p<0,05; **p<0,01; ***p<0,001 e ****p<0,0001. Dados analisados por One-way ANOVA test e pós-teste de Bonferroni. 
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4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 
 

Conclui-se que a suplementação com Chlorella vulgaris durante o período gravídico-lactário 

foi capaz de proporcionar às mães diminuição do peso do tecido adiposo ovariano, dos níveis 

de LDL-c, melhorar a tolerância à glicose e diminuir os níveis de glicose de jejum. Já na 

prole, observou-se ao nascimento que a CV foi capaz de levar a maiores ninhadas, mas com 

menor peso e comprimento. Ademais, na vida adulta, a CV trouxe relativa proteção contra a 

obesidade induzida por dieta, através de menor peso corporal, do tecido adiposo epididimal e 

da adiposidade visceral, associados ao menor tamanho dos adipócitos brancos. Também 

foram observadas reduções dos níveis de colesterol total e LDL-c com a suplementação com 

CV. Para o perfil glicêmico, observou-se benefícios com a suplementação com a alga em 

relação ao grupo DP/DHG. Em conjunto, esses achados sugerem que a suplementação CV no 

período gravídico-lactário traz benefícios metabólicos para as mães e favorece fenótipo 

metabólico da prole, mesmo esta estando submetida a um ambiente obesogênico. Assim, o 

estudo abre importantes perspectivas científicas na identificação dos efeitos da CV sobre a 

obesidade materna e seu impacto no metabolismo da prole. Estimula-se o desenvolvimento de 

estudos complementares que envolvam a compreensão dos efeitos moleculares da CV e do 

seu papel no metabolismo humano para maior embasamento científico das propriedades 

nutracêuticas dessa alga no contexto da saúde materna e fetal/prole. 
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Anexo A.certificado consubstanciado da Comissão de Experimentação e Bem-estar Animal 

da Universidade Estadual de Montes Claros. 
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