
Offspring’s cardiac nitric oxide signaling is influenced by maternal
physical exercise during an obesogenic pregnancy

S.P. Pereira *I,II, M.S. Diniz *I,III, J.D. Martins *I, Ó.M. RodriguesI, C. TocantinsI,III, L.F. GriloI,III, J. StevanovicSilvaII, J. BelezaIV, P. CoxitoII, D. RizoRocaII, E.
SantosAlvesII, M. RiosII, A.J. MorenoV, A. AscensãoII, J. MagalhãesII, P.J. OliveiraI

ICNC  Center for Neuroscience and Cell Biology, CIBB, Biocant Park, University of Coimbra, Coimbra, Portugal, IILaboratory of Metabolism and Exercise
(LaMetEx), Research Centre in Physical Activity, Health and Leisure (CIAFEL), Laboratory for Integrative and Translational Research in Population Health (ITR),
Faculty of Sports, University of Porto, Porto, Portugal, IIIPh.D. Programme in Experimental Biology and Biomedicine (PDBEB), Institute for Interdisciplinary Research
(IIIUC), University of Coimbra, Coimbra, Portugal, IVCellular Biology Department, Physiology and Immunology, Faculty of Biology, University of Barcelona,
Barcelona, Spain, VLife Sciences Department, Faculty of Sciences and Technology, University of Coimbra, Coimbra, Portugal

Maternal obesity(MO) affects 50% of pregnancies and creates an adverse intrauterine environment, predisposing the offspring to cardiovascular disease(CVD). Nitric
oxide(NO) regulates ATP production and is involved in nitrosative stress. Impaired NO signaling is observed in MO fetoplacental unit and CVD patients’ endothelia.
However, the effects of MO and maternal physical exercise during MO(MOEx) in offspring’s cardiac NO signaling are unknown. 

Female SpragueDawley were fed a highfathighsugar(HFHS;n=12) or control(C;n=6) diet, 7 weeks before pregnancy. Six HFHS mothers were
sedentary(MO;n=6), other six exercised(MOEx;n=6). Offspring were kept on a control diet without exercise. Male and female F1(F1C;F1MO;F1MOEx) were
euthanized at 32weeksold(n=6/sex). Unpaired ttest or MannWhitney test were used for statistical analysis(p≤0.05).

The atherogenic index (CVD risk), was increased in females F1MO vs F1C(p< 0.01), decreased in females F1MOEx vs F1MO(p< 0.01), and in males F1
MOEx vs F1C(p=0.01). Cardiac CAT1 (NO precursor transporter) increased 23% in males F1MO vs F1C. Activated Akt(pAktThr308/Akt1) was increased in
females F1MO vs F1C(p=0.02) and decreased in males F1MOEx vs F1C(p=0.03). Mitochondrial ATP levels were increased in males(p< 0.01) and
females(p=0.04) F1MOEx vs F1C. Nitrotyrosine (nitrosative stress marker) was decreased in males F1MOEx vs F1C(p< 0.01). Catalase was decreased in males
F1MOEx vs F1MO(p=0.03). SOD2 was increased in males F1MOEx vs F1C(p=0.02). 

Maternal obesity increased offspring’s CVD risk and possibly LArginine transport. Exercise during MO influenced offspring’s cardiac ATP levels, nitrosative damage,
and antioxidant defenses in a sexspecific way, likely reducing CVD risk in MO offspring.
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