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RESUMO 

 

A obesidade materna tem sido associada a alterações metabólicas transgeracionais, 

sendo um fator de risco para condições como diabetes tipo 2, obesidade infantil e 

síndrome metabólica em seus descendentes. Assim, o objetivo deste trabalho é 

analisar e sintetizar a literatura científica sobre o impacto da obesidade e da má 

nutrição maternas no risco aumentado de desenvolvimento de condições metabólicas 

crônicas na prole, destacando os mecanismos epigenéticos e as modificações no DNA 

que contribuem para essa predisposição. É uma revisão narrativa da literatura que 

abrange estudos de 2012 a 2024, focando em obesidade materna, diabetes 

gestacional, alterações na metilação do DNA e doenças crônicas não transmissíveis 

(DCNTs). A análise crítica relaciona os achados aos objetivos da pesquisa. Os 

estudos revisados indicam que a obesidade materna está associada a alterações 

epigenéticas, como hipermetilação do DNA em genes relacionados ao metabolismo. 

Essas alterações epigenéticas podem programar a susceptibilidade dos 

descendentes a doenças metabólicas ao longo da vida. Por exemplo, foi observado 

que uma dieta rica em gordura pode causar hipermetilação no fígado da prole, 

contribuindo para o aumento do risco de síndrome metabólica transgeracional, com 

efeitos persistindo por até três gerações, mesmo com dietas normais em gestações 

futuras. Intervenções dietéticas durante a gestação, especialmente dietas de baixo 

índice glicêmico, podem atenuar os impactos negativos, demonstrando potencial para 

melhorar os resultados metabólicos em descendentes. Além disso, deficiências 

nutricionais e excessos durante a gravidez têm efeitos adversos, aumentando o risco 

de DCNTs e ressaltando a importância de uma nutrição adequada no período 

gestacional. Embora a quantidade e a qualidade dos estudos disponíveis sejam 

limitadas, os achados desta revisão narrativa indicam uma possível associação entre 

a obesidade, doenças metabólicas crônicas durante a gravidez e as alterações 

epigenéticas na prole. Orientações dietéticas individualizadas e o acompanhamento 

nutricional adequado despontam como estratégias fundamentais para minimizar os 

impactos adversos do ambiente intrauterino. Ainda assim, são necessários estudos 

mais robustos e metodologicamente bem delineados para estabelecer uma relação 

mais clara entre os fatores maternos e os desfechos metabólicos nos descendentes. 

 

Palavras-chave: Obesidade Materna, Epigenética, Doenças Metabólicas 



ABSTRACT 

 

Maternal obesity has been associated with transgenerational metabolic alterations, 

representing a risk factor for conditions such as type 2 diabetes, childhood obesity, 

and metabolic syndrome in offspring. Thus, the aim of this study is to analyze and 

synthesize scientific literature on the impact of maternal obesity and malnutrition on 

the increased risk of developing chronic metabolic conditions in offspring, highlighting 

the epigenetic mechanisms and DNA modifications contributing to this predisposition. 

This is a narrative literature review covering studies from 2012 to 2024, focusing on 

maternal obesity, gestational diabetes, DNA methylation changes, and non-

communicable chronic diseases (NCDs). The critical analysis relates the findings to 

the research objectives. The reviewed studies indicate that maternal obesity is 

associated with epigenetic changes, such as DNA hypermethylation in metabolism-

related genes. These epigenetic alterations can program offspring susceptibility to 

metabolic diseases throughout life. As an example, a high-fat diet has been shown to 

cause hypermethylation in the liver of offspring, contributing to an increased risk of 

transgenerational metabolic syndrome, with effects persisting for up to three 

generations, even with normal diets in future pregnancies. Dietary interventions during 

pregnancy, particularly low-glycemic-index diets, may mitigate negative impacts, 

showing potential to improve metabolic outcomes in offspring. Additionally, nutritional 

deficiencies and excesses during pregnancy have adverse effects, increasing the risk 

of NCDs and underscoring the importance of proper nutrition during the gestational 

period. Although the quantity and quality of available studies is limited, the findings of 

this narrative review indicate a possible association between maternal obesity, chronic 

metabolic diseases during pregnancy, and epigenetic changes in offspring. 

Individualized dietary guidance and adequate nutritional monitoring emerge as key 

strategies to minimize the adverse impacts of the intrauterine environment. 

Nevertheless, more robust and methodologically well-designed studies are needed to 

establish a clearer relationship between maternal factors and metabolic outcomes in 

offspring. 

 

Keywords: Maternal Obesity, Epigenetics, Metabolic Diseases 
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1 INTRODUÇÃO 

A nutrição materna e paterna antes da concepção é, atualmente, 

reconhecida como um fator importante para a saúde futura dos filhos, influenciando 

significativamente o risco de desenvolvimento de doenças crônicas por meio da 

epigenética1. A exposição materna a fatores alimentares durante o desenvolvimento 

embrionário pode, por exemplo, afetar o fenótipo de seus descendentes e aumentar o 

risco de desenvolver doenças crônicas ao longo da vida2. 

Além da nutrição pré-concepcional, a alimentação e o estado de saúde da 

mãe durante a gestação também devem ser considerados, pois exercem uma 

influência significativa no desenvolvimento fetal e no metabolismo do recém-nascido, 

afetando a predisposição para doenças crônicas na vida adulta. Esta relação direta 

entre saúde materna e desenvolvimento fetal destaca a importância de práticas 

nutricionais adequadas no período gestacional como um mecanismo preventivo contra 

doenças metabólicas futuras3. 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS, 2022), a 

obesidade é um dos principais fatores de risco para muitas doenças não 

transmissíveis, incluindo a hipertensão, o diabetes mellitus (DM) tipo 2 e as doenças 

cardiovasculares (DCVs)4. No Brasil, dados da Associação Brasileira para o Estudo 

da Obesidade e Síndrome Metabólica (ABESO), estimam que 55,4% da população 

apresenta sobrepeso e 19,8% vivem com obesidade (Índice de massa corporal [IMC] 

> 30,0 kg/m²), sendo que desse total, 20,7% são mulheres5. 

A obesidade materna antes da gestação é, juntamente com outros fatores 

como a idade, a etnia e o histórico familiar de DM, um importante preditor de diabetes 

mellitus gestacional (DMG)6. Filhos de mães que apresentam DMG enfrentam um 

risco maior de morbidade perinatal, bem como obesidade infantil, desenvolvimento 

psicomotor retardado e início precoce de DM tipo 27. 

Estudos recentes sugerem que o código epigenético pode estabelecer uma 

ligação entre o estresse pré-natal e as alterações na expressão genética, 

influenciando a programação do desenvolvimento de diversas doenças crônicas na 

vida adulta. Assim, a gestação é um período crítico de vulnerabilidade para o feto, 

onde fatores externos, incluindo nutrição, estresse e exposição a substâncias 
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químicas, podem provocar modificações epigenéticas com implicações para a saúde 

ao longo da vida8. 

A epigenética refere-se a alterações hereditárias no DNA e nas histonas, 

que ocorrem independentemente de alterações na sequência de nucleotídeos (DNA), 

mas que modificam a estrutura e a condensação da cromatina, influenciando assim a 

expressão gênica e o fenótipo9. Diferentemente da genética, as modificações 

epigenéticas regulam a expressão gênica e alteram os fenótipos sem modificar os 

genótipos, adicionando uma camada extra de mecanismos de regulação gênica além 

daqueles proporcionados pela genética10. 

Essas modificações epigenéticas, também conhecidas como epimutações, 

ajudam a explicar a herança transgeracional de traços adquiridos pelos pais. Os 

mecanismos responsáveis por essas epimutações incluem a metilação de DNA, as 

modificações de histonas e a regulação por RNA11. 

Os processos epigenéticos são altamente responsivos ao estilo de vida e 

ao ambiente, permitindo que o organismo se adapte a fatores externos e retorne ao 

estado original quando esses estímulos deixam de estar presentes. Isso inclui a 

exposição a produtos químicos desreguladores endócrinos, dietas com alto teor de 

gordura, variações no consumo de carboidratos (altos ou baixos), alimentos ricos em 

açúcar ou óleo, ingestão de micronutrientes, prática de atividade física, distúrbios e 

privação do sono, consumo de álcool, intervenções para perda de peso e o uso de 

fármacos epigenéticos12. 

No contexto da obesidade materna, há evidências de que essa condição 

pode reprogramar a expressão gênica de sua prole ainda durante a gestação até sua 

vida adulta, criando uma memória na metilação de seu DNA. Esta reprogramação no 

ambiente uterino desencadeia um risco aumentado para o desenvolvimento de 

obesidade e de outras doenças crônicas na vida adulta de seus filhos13,14. A obesidade 

materna pode impactar a saúde de seus descendentes, incluindo uma maior 

predisposição a doenças metabólicas como as DCVs e a resistência a insulina14. 

A linha de pesquisa denominada “Origens Desenvolvimentistas da Saúde 

e da Doença (DOHad, do inglês Developmental Origins of Health and Disease), reúne 

informações de diversas áreas de conhecimento, incluindo as ciências biológicas e a 

saúde, e abordam estudos baseado em dados perinatais (em sua maioria, em países 



 13 

desenvolvidos) e concordam que o maior risco para doenças crônicas não 

transmissíveis (DCNTs) é resultado do ambiente fetal e o das condições de vida onde 

o indivíduo cresce15. Evidências reforçam uma associação entre a má nutrição 

materna durante o período perinatal e o desenvolvimento da obesidade e outras 

alterações metabólicas nos descendentes16. 

Tanto a desnutrição intrauterina quanto a supernutrição pode provocar uma 

programação precoce que aumenta o risco de DCNTs na vida adulta16. 

Interessantemente, a subnutrição paterna pode comprometer a linha germinativa 

masculina, influenciando a saúde do esperma, que pode contribuir para uma maior 

incidência de patologias induzidas pelo ambiente. Chamada de “herança epigenética 

transgeracional paterna”17. 

Estudos recentes sugerem que a exposição do feto à obesidade materna 

ou ao DMG pode contribuir para a tendência alarmante de obesidade em crianças e 

adolescentes18. Crianças nascidas de mães nessas condições, têm maior 

probabilidade de desenvolver obesidade e distúrbios metabólicos em comparação 

com aquelas que não foram expostas a esses fatores18,19. 

A partir das premissas da teoria DOHaD, há uma crescente preocupação 

sobre o papel da nutrição materna na regulação das vias epigenéticas. Com a alta 

prevalência de obesidade materna em meio à epidemia global de obesidade, torna-se 

urgente priorizar a identificação e compreensão dos possíveis efeitos de longo prazo 

desta condição nos descendentes20. Além disso, se faz necessário investigar as 

possíveis estratégias de intervenções alimentares e o suporte nutricional antes e 

durante a gestação para melhorar o prognóstico para doenças metabólicas nas 

próximas gerações. 

Neste trabalho, revisaremos estudos dos últimos 12 anos para sintetizar o 

impacto da má nutrição e obesidade materna nas condições de saúde metabólica a 

longo prazo dos filhos, abordando o papel das alterações epigenéticas na perpetuação 

de DCNT. 
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2 OBJETIVO 

Analisar e sintetizar a literatura científica sobre o impacto da obesidade e 

da má nutrição maternas no risco aumentado de desenvolvimento de condições 

metabólicas crônicas na prole, destacando os mecanismos epigenéticos e as 

modificações no DNA que contribuem para essa predisposição. 

 

3 METODOLOGIA 

3.1 Tipo de estudo 

O presente estudo trata-se de uma revisão narrativa da literatura, que teve 

como propósito sintetizar e analisar criticamente os estudos publicados sobre como a 

obesidade materna e a diabetes gestacional impactam no desenvolvimento de DCNTs 

na prole. 

 

3.2 Procedimentos Metodológicos 

3.2.1 Definição dos critérios de Inclusão 

• Critérios de Inclusão: 

o Estudos publicados nos últimos 12 anos (2012-2024). 

o Estudos que abordem obesidade materna, diabetes gestacional, 

alterações na metilaçao do DNA da prole e desenvolvimento precoce de 

doenças crônicas não transmissíveis em seus filhos. 

o Publicações em português, inglês e espanhol. 

 

3.2.2 Estratégias de busca 

A base de dados usada para a pesquisa dos artigos foi o Pubmed. As 

seguintes palavras-chave foram usadas: nutrição materna, epigenética, obesidade, 

síndrome metabólica, doenças crônicas não transmissíveis, micronutrientes e 

macronutrientes, combinadas utilizando os operadores booleanos (AND, OR e/ou 

NOT) em português, inglês e espanhol.  

Data base de setembro/2024 e no campo de filtros, foi restrito aos tipos de 

artigos: ensaio clínico e ensaio controlado randomizado. Revisão sistemática, revisão, 
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meta análise e livros/documentos foram excluídos da busca. Não foram usados filtros 

para o tempo de publicação dos artigos. Foram localizados 18 resultados no 

PUBMED. 

 

3.2.3. Seleção dos Estudos 

A seleção dos estudos foi realizada em três etapas: 

1. Identificação de conteúdo literário por meio de palavras-chaves pré-

estabelecidas. 

2. Seleção das publicações da etapa anterior por meio de leitura do título e resumo. 

3. Leitura dos artigos científicos que encaixaram nessas etapas constituíram a 

revisão de literatura deste estudo. 

 

3.2.4. Discussão dos resultados 

A discussão dos resultados será realizada de forma narrativa conectando 

os resultados encontrados na literatura com os objetivos deste trabalho.  Será 

discutido a obesidade materna, doenças associadas como Diabetes Gestacional, 

resistência a insulina, síndrome metabólica e intervenções na dieta materna. 

 

4 DESENVOLVIMENTO 

4.1 Obesidade e alterações epigenéticas 

4.1.1 Diabetes mellitus gestacional e obesidade 

Estudos recentes demonstram o impacto do DMG e da obesidade materna 

no desenvolvimento metabólico dos filhos. Em um estudo de 2014, 44 gestantes foram 

divididas em três grupos: eutróficas, obesas sem DMG e obesas com DMG. Os 

resultados revelaram que os filhos de mães obesas com DMG apresentaram níveis 

mais altos de insulina no cordão umbilical em comparação com filhos de mães 

normoglicêmicas, além de um aumento na massa gorda nas primeiras seis semanas 

de vida21. A presença de DMG e disglicemia materna também foram associadas a 

mudanças significativas no epigenoma dos bebês, como a metilação do DNA no 
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sangue do cordão umbilical. Foi observado que o impacto epigenético de um ambiente 

materno disglicêmico pode ser modificado por intervenções no estilo de vida. Um 

estudo com 557 gestantes a partir da 15ª semana de gravidez mostrou que a 

introdução de intervenções dietéticas e atividades físicas durante o segundo trimestre 

pode modificar o epigenoma do feto, sugerindo que a melhora da saúde metabólica 

da mãe pode atenuar os efeitos da disglicemia no desenvolvimento fetal22. 

Embora as evidências atuais ainda sejam limitadas, algumas evidências 

apontam que obesidade materna, DM tipo 1, DM tipo 2 ou DMG estão associadas a 

um maior risco de obesidade e DM precoce na descendência. Porém, estudos com 

amostras maiores e métodos mais bem delineados e consistentes são necessários 

para comprovar essa associação. Até o momento, as evidências indicam que a 

obesidade materna é um fator importante para a saúde dos filhos, tanto na infância 

quanto na vida adulta20. Além disso, sabe-se que uma dieta materna rica em gorduras 

durante a gestação está associada ao rápido ganho de peso fetal e ao aumento da 

massa gorda em estágios iniciais de desenvolvimento. Além disso, é reconhecido que 

a dieta rica em gordura durante a gravidez está associada ao rápido ganho de massa 

corporal e ao aumento da massa gorda fetal em estágios iniciais de 

desenvolvimento23. 

Outro dado relevante é a prevalência da disglicemia, uma condição 

metabólica comum na gestação, que afeta aproximadamente 16% dos nascidos vivos, 

filhos de mulheres com algum nível de hiperglicemia durante a gravidez24. 

A má nutrição materna também exerce um impacto importante. Em 

situações de nutrição inadequada, a prole pode desenvolver uma função hipotalâmica 

alterada, o que aumenta o estado orexígeno e leva à hiperfagia (excesso de apetite), 

saciedade reduzida e maior predisposição para a síndrome metabólica ao longo da 

vida (figura 1)25. 
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Figura1. Efeito postulado da nutrição fetal no útero sobre o hipotálamo, regulador central da 
programação da obesidade e risco subsequente mais tarde na vida.  
Fonte: Dalfrà, Burlina, Del Vescovo, Lapolla, 2020. 
 

Mulheres com DMG que apresentam consumo excessivo de alimentos e 

ganho de peso elevado durante a gestação também demonstram menor expressão 

de adiponectina, maior expressão de leptina e hipermetilação da adiponectina no 

tecido adiposo fetal. Esse quadro, somado a uma dieta rica em lipídios, pode causar 

hipermetilação no fígado da prole, contribuindo para o aumento do risco de síndrome 

metabólica transgeracional, com efeitos persistindo por até três gerações, mesmo com 

dietas normais em gestações futuras (Figura 2)25. 
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Figura 2: Obesidade e dieta rica em gordura na gravidez: impacto no desenvolvimento do feto e 
resultados adversos à saúde na vida adulta.  
Fonte: traduzido e adaptado de Dalfrà, Burlina, Del Vescovo, Lapolla, 2020. 
 

Nesse contexto, o papel dos nutricionistas é fundamental, para fornecer 

orientação detalhada sobre os tipos e as quantidades adequadas de alimentos, 

nutrientes e padrões alimentares durante o período perinatal, constituindo uma 

intervenção eficaz para a melhoria da saúde metabólica tanto da mãe quanto a do 

bebê23. 

Esses achados reforçam a importância de intervenções nutricionais para 

gestantes, especialmente no contexto da obesidade e DMG, e destacam o papel das 

modificações epigenéticas como mediadores dessas influências transgeracionais. 

 

4.1.2 Obesidade e Intervenções Dietéticas com Baixo Índice Glicêmico 

Em um estudo realizado em 2018, foi investigado o impacto de uma dieta 

materna com baixo índice glicêmico no perfil epigenético dos filhos. Com uma amostra 

de 60 recém-nascidos pareados por sexo, os resultados sugeriram mudanças sutis e 
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generalizada no metiloma neonatal, indicativas de potenciais adaptações metabólicas 

transmitidas ao longo do desenvolvimento fetal. Embora essa intervenção dietética 

possa influenciar o epigenoma fetal, o estudo não encontrou relação clara entre o IMC 

materno, o peso ao nascer e a metilação do DNA neonatal, sugerindo que outros 

fatores podem estar envolvidos nos efeitos epigenéticos observados26. 

Outro estudo realizado em 2020 com 63 crianças de cinco anos, investigou 

o impacto de fatores maternos no status de metilação do DNA da prole nessa faixa 

etária. O peso ao nascer e a idade gestacional também não mostraram relação com 

o status de metilação, e foram identificadas apenas evidências limitadas de um 

impacto duradouro da intervenção nesse período. Embora a composição corporal aos 

cinco anos não tenha sido associada ao status de metilação, a variação no percentil 

de peso do nascimento até os cinco anos foi relacionada à variação nas amostras, 

sugerindo que os padrões de crescimento podem estar conectados ao metiloma na 

infância27. 

Dietas de baixo índice glicêmico tem sido exploradas como intervenções 

para gestantes com alto risco metabólico, demonstrando eficácia em melhorar os 

resultados gestacionais. Essas dietas foram associadas a uma redução na 

necessidade de insulina em mulheres com DMG, além de diminuir o peso ao nascer 

dos recém-nascidos e a incidência de bebês grandes para a idade gestacional 

(GIGs)28. Esses achados sugerem que intervenções dietéticas voltadas para o 

controle glicêmico podem ser uma estratégia preventiva promissora para melhorar a 

saúde materno-infantil. 

Em adultos, a ingestão de alimentos com alta carga glicêmica tem sido 

associada a um maior risco de obesidade e DM2. Diversos estudos demonstraram a 

correlação entre uma dieta materna de alto índice glicêmico e o aumento do risco de 

resistência à insulina na prole29.  

Durante a gravidez, os níveis de glicose materna são negativamente 

influenciados pelo consumo de carboidratos de alto índice glicêmico. Por isso, 

intervenções na dieta, são essenciais para melhorar os resultados perinatais. Um 

estudo de grande coorte examinou a relação entre índice e carga glicêmica maternos 

durante a gravidez e o IMC da prole nos primeiros sete anos de vida. Observou-se 

que índices e cargas glicêmicas elevados estavam possivelmente ligados ao aumento 
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da resistência à insulina e à adiposidade em crianças de 9 a 16 anos expostas à 

hiperglicemia materna no útero. Além disso, uma dieta materna de alto índice 

glicêmico poderia influenciar a expressão da leptina, a massa de gordura e genes 

associados à obesidade30. 

Esses estudos sugerem que intervenções dietéticas, de baixo índice 

glicêmico durante a gravidez, podem ser utilizadas tanto para promover o equilíbrio 

metabólico materno quanto para reduzir riscos futuros para seus descendentes. 

Porém, ainda são necessários mais estudos para que essa abordagem se torne uma 

recomendação padrão em gestantes com risco metabólico elevado, com o objetivo de 

prevenir o desenvolvimento de doenças crônicas transgeracionais. 

 

4.1.3 Super nutrição / desnutrição e a baixa ingestão de vitaminas 

Em 2012, Cooper et al.31 investigaram o impacto da suplementação de 

micronutrientes durante a gestação na metilação de genes impressos em 58 recém-

nascidos. O estudo coletou amostras de sangue do cordão umbilical para avaliar se a 

suplementação materna com nutrientes como folato, zinco, vitaminas do complexo B 

e vitaminas A, C e D poderia afetar a regulação epigenética dos genes no início da 

vida. Os resultados indicaram que variações nos níveis de micronutrientes durante o 

período periconcepcional podem alterar o padrão de metilação gênica, influenciando 

potencialmente o desenvolvimento fetal e o risco de doenças na vida adulta. 

Adicionalmente, foi observado que a condição nutricional pós-natal também influencia 

o metabolismo e o desenvolvimento de doenças, sendo modulada por fatores 

ambientais e genéticos/epigenéticos.  

Outro estudo prospectivo realizado na zona rural da Gâmbia, onde a 

combinação de uma estação chuvosa e a dependência da população de alimentos 

cultivados localmente provoca variações anuais significativas na ingestão de macro e 

micronutrientes, analisou a influência da dieta periconcepcional das mães e das 

concentrações plasmáticas dos principais substratos da via doadora de metila. Os 

dados obtidos confirmaram pela primeira vez em humanos, que os biomarcadores 

sanguíneos maternos de substratos e cofatores essenciais para as vias de doação de 

metila, medidos no momento da concepção, predizem os padrões de metilação de 

epialelos metaestáveis nos descendentes. Além disso, foi identificado que um IMC 
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materno elevado estava associado a uma redução na metilação sistêmica do DNA 

infantil, destacando a relevância dos fatores nutricionais no momento da concepção 

para a saúde futura da prole32. 

Mudanças nos hábitos alimentares e no estilo de vida contribuíram para o 

aumento de casos de supernutrição e obesidade, fatores que ameaçam a saúde a 

longo prazo. Estudos de coorte sugerem que a supernutrição materna durante a 

gravidez não apenas aumenta o risco de doenças metabólicas nos descendentes, 

mas também pode programar alterações epigenéticas que perpetuam essa 

susceptibilidade ao longo da vida10. Essas alterações podem incluir mudanças na 

expressão de genes relacionados ao metabolismo de glicose e lipídios, predispondo 

a prole a doenças como obesidade, resistência à insulina e DM tipo 2. 

Como os mecanismos epigenéticos são frequentemente modulados por 

fatores ambientais, a dieta materna e a intervenção nutricional precoce podem exercer 

um papel significativo na reprogramação epigenética nos estágios iniciais da vida, 

resultando em diferentes alterações fenotípicas e influenciando o risco de doenças na 

prole (figura 3)10. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: A interação dos fatores dietéticos maternos com o mecanismo epigenético do início da vida 
e o microbioma intestinal na regulação da obesidade na vida adulta.  

Fonte: Li, 2018. 
 

Além da supernutrição, estudos indicam que deficiências específicas de 

nutrientes devido à desnutrição materna estão associadas a um maior risco de 
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doenças crônicas na prole. Nutrientes essenciais como folato, vitamina D e iodo 

desempenham papéis críticos no desenvolvimento saudável do feto, sendo 

fundamentais para evitar anomalias estruturais e funcionais. A deficiência de folato, 

por exemplo, está diretamente ligada ao aumento do risco de defeitos no tubo neural 

e anomalias cardíacas, enquanto a carência de vitamina D pode afetar negativamente 

o desenvolvimento ósseo e imunológico33. Esses achados ressaltam a importância de 

um equilíbrio adequado de nutrientes durante a gestação para minimizar o risco de 

doenças crônicas e promover a saúde a longo prazo da prole. 

 

5 CONCLUSÃO 

Embora a quantidade e a qualidade dos estudos disponíveis sejam 

limitadas, os achados desta revisão narrativa indicam uma possível associação entre 

a obesidade, doenças metabólicas crônicas durante a gravidez e as alterações 

epigenéticas na prole. Essas alterações podem influenciar o risco de doenças 

metabólicas crônicas na vida adulta dos descendentes, destacando a importância de 

uma abordagem preventiva e de intervenções precoces no período perinatal. 

Orientações dietéticas individualizadas e o acompanhamento nutricional adequado 

despontam como estratégias fundamentais para minimizar os impactos adversos do 

ambiente intrauterino.   

Ainda assim, são necessários estudos mais robustos, com intervenções e 

metodologia bem delineadas para que se possa estabelecer uma associação mais 

clara entre os fatores maternos e os desfechos metabólicos nos descendentes. 

Estudos futuros devem considerar não só intervenções nutricionais, mas também o 

estilo de vida materno, incluindo o nível de atividade física e fatores psicossociais. 

Além disso, mais estudos são necessários para determinar a relevância das 

alterações epigenéticas e o desenvolvimento de doenças crônicas precoce, a fim de 

traçar medidas de prevenção no desenvolvimento, principalmente, de obesidade 

infantil e doenças metabólicas crônicas. 
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