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            Adaptação preditiva: grupo de respostas tardias induzidas por adaptações fetais 

a mudanças no ambiente intra-uterino que podem não ter vantagem adaptativa imediata, 

mas são induzidas na expectativa de vantagem adaptativa futura. 

Catch-up de crescimento: rápida recuperação do peso e altura.  

Fenótipo fetal corpulento (Hefty fetal phenotype): Crianças nascidas de mães 

obesas com resistência à insulina (RI), porém ainda sem diabetes gestacional (Candib, 

2007)  

Hipótese do fenótipo econômico: deriva da Hipótese do genótipo econômico e 

propõe que indivíduos subnutridos no período fetal tornam-se metabolicamente econô-

micos. Estes indivíduos teriam uma resposta adaptativa, que prioriza o crescimento de 

órgãos como o cérebro em detrimento de outros, o que leva a alterações do metabolismo 

pós-natal. Estas alterações podem ser favoráveis à sobrevivência, caso o ambiente pós-

natal reproduza as mesmas condições de escassez de nutrientes. Uma vez adotado, este 

fenótipo econômico torna-se permanente.  

Hipótese do genótipo econômico: Segundo esta hipótese os genes metabolica-

mente econômicos foram selecionados evolutivamente quando os recursos nutricionais 

eram escassos, o que levou a um estímulo da fase rápida inicial da secreção de insulina 

de jejum, aumentando a capacidade de armazenamento de gordura, o que coloca o indi-

víduo sob risco de resistência insulínica e DM 2.   

Hipótese da origem desenvolvimental: Termo preferido atualmente. Segundo 

está hipótese o período de plasticidade desenvolvimental se estenderia da concepção à 

primeira infância. 
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Hipótese da origem fetal ou Hipótese de Barker: defende que fatores de risco 

para doenças cardiovasculares e diabetes mellitus tipo 2 originam-se durante o período 

de  plasticidade desenvolvimental, em resposta à subnutrição (Barker et al, 1993).. 

Mecanismo Epigenético: processo através do qual influências ambientais du-

rante períodos críticos do desenvolvimento levam a modificações da expressão gênica 

que não envolvem modificações da seqüência básica do DNA (Gluckman et al, 2008). 

Período crítico ou sensível: Período no desenvolvimento de um tecido ou sis-

tema orgânico quando este pode ter sua anatomia e/ou funcionamento permanentemente 

transformado por influência da subnutrição, hipóxia ou estresse. O período critico fre-

qüentemente coincide com um período de rápida multiplicação celular e, para a maioria 

dos tecidos e sistemas, isso ocorre antes do nascimento. O cérebro e o fígado são os dois 

principais órgãos que mantêm a plasticidade após o nascimento. 

Plasticidade desenvolvimental: Habilidade de um genótipo produzir mais de 

uma forma alternativa de estrutura, estado fisiológico ou comportamento em resposta às 

condições ambientais. 

Programação: Termo usado para descrever o processo através do qual um esti-

mulo ou injúria, durante um período critico de desenvolvimento, tem efeitos tardios na 

estrutura e funcionamento do organismo. Alguns autores preferem o termo plasticidade 

desenvolvimental. 

Programação hormonal: A concentração de hormônio e seus análogos presen-

tes durante períodos críticos do desenvolvimento podem alterar permanentemente a 

resposta hormonal a estímulos e/ou a sensibilidade tecidual (McMillen & Robinson; 

2005). 
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  Resumo 

 

Objetivo : Avaliar se existe associação entre peso ao nascer (PN) e fatores de risco 

cardiovascular em adolescentes de Salvador. Métodos: Estudo de corte transversal com 

grupos de comparação por PN. Amostra composta de 250 adolescentes, classificados 

segundo IMC: normal alto (>p50 <p85), sobrepeso (>p85 <p95) e obesidade (>p95). As 

variáveis de risco para comparação foram: circunferência abdominal, pressão arterial, 

perfil lipídico, glicemia, insulina sérica, HOMA-RI e síndrome metabólica. Peso de 

nascimento confiável informado pelos pais foi classificado como baixo peso (PN < 

2500g), peso normal (2500g<PN<4000g) e alto peso (PN > 4000g). Resultados: Cento 

e cinqüenta e três (61,2%) meninas, idade 13,74 ± 2,03 anos, PN normal 80,8%, baixo 

PN 8,0% e alto PN 11,2%. Observou-se maior freqüência de obesidade (42,9%; 

p=0,005), PAS e PAD elevadas (42,9%; p<0,001 e 35,7%; p=0,007, respectivamente) e 

síndrome metabólica (46,4%; P=0,002) no PN alto em relação ao PN normal. A análise 

univariada mostrou razão de prevalência (RP) para PAS ≥p90 de 3,3 (I.C. 95%, 1,7-6,4) 

e para obesidade (IMC≥p95) de 2,6 (I.C. 95%, 1,3-5,2) em relação aos com PN normal 

e a regressão logística multivariada de 3,21(1,3 -7,9, p=0,011) e de 2,2(I.C. 95%, 0,9-

5,4, p=0,083), respectivamente. O perfil lipídico não mostrou diferenças 

estatisticamente significantes. Conclusão: Os dados sugerem que o alto PN está 

associado à maior prevalência de obesidade, síndrome metabólica e PA alterada na 

adolescência, baixo peso entretanto não foi fator predisponente para alterações lipídicas 

ou agregação de fatores de risco cardiovasculares. Palavras-chave: Adolescente, 

Obesidade, Peso ao Nascer, Pressão Arterial, Síndrome Metabólica.  
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Em 1986, David Barker examinando os dados de nascimento da Coorte de Hert-

fordshire, Reino Unido, identificou maior taxa de mortalidade por Doença Arterial Co-

ronariana (DAC) e Acidente Vascular Cerebral (AVC) entre os indivíduos de menor 

peso de nascimento (Barker & Osmond, 1986). A associação inversa entre baixo peso 

ao nascer e risco cardiovascular foi observada em várias populações (Stein et al.,1996; 

Leon et al.,1998; Yarborough et al.,1998). Eles seguem a hipótese de que a DAC origi-

na-se no útero através da persistência de adaptações endócrinas, fisiológicas e metabóli-

cas que o feto realiza quando está sendo subnutrido (Barker, 1995). Esta hipótese é cita-

da em vários artigos como Hipótese de Barker ou Hipótese da origem fetal.                   

Redução da transferência 

feto-placentária

Redução de ingestão dietética ou 

dos estoques maternos

Adaptação metabólica e endócrina intra-uterina

Programação
Predisposição 

genética
Fatores 

ambientais

Subnutrição fetal

Doença 

Cardiovascular
 

Figura I: Representação esquemática de programação intra-uterina.  

Adaptado de Szitanyi P et al. (2003) 

 

Essa programação adaptativa será protetora se as mesmas condições adversas 

forem encontradas após o nascimento, porém desfavorável na condição de excessiva 

oferta calórica e de gorduras, prevalente na maioria dos países ocidentais (Gluckman & 

Hanson, 2006). Um grande número de estudos tem demonstrado maior risco de doenças 
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crônicas quando a restrição de crescimento intra-uterino (RCIU) é seguida de rápida 

recuperação do crescimento em peso e altura (Eriksson et al,,1999;2001).  

As evidências na literatura sobre o impacto da nutrição intra-uterina no risco 

cardiovascular subseqüente são variadas, com estudos mostrando relação com o alto ou 

com o baixo peso ao nascer. (WHO-2003; Wang et al,,2007;Birgisdottir et al., 2002). 

Existem ainda estudos que mostram relação entre Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) e ris-

co cardiovascular com peso ao nascer, seguindo uma curva em U ou J, com maior pre-

valência de risco em indivíduos tanto com baixo quanto com alto peso ao nascer (Mur-

taugh,2003; Weiss &Kaufman,2008;Gluckman et al., 2008).  

A janela de desenvolvimento que pode induzir mudanças na programação orgâ-

nica parece se prolongar do período periconcepcional até o período pós-natal, embora 

não se conheça sua real extensão (Sinclair et al., 2007; Gluckman et al.,2008). Até que 

se tenha um melhor conhecimento dos mecanismos de programação, pouco poderá ser 

feito após o nascimento para reduzir os efeitos da programação intra-uterina, exceto um 

controle mais rigoroso dos fatores de risco cardiovascular tradicionais. Portanto, deve-se 

estender o foco de estudo com igual atenção para ambos os extremos da curva de peso 

ao nascer. A nutrição fetal excessiva, tanto quanto a subnutrição, precisa ser bem estu-

dada para que se possa realizar as intervenções pré-natais necessárias, melhorando a 

saúde perinatal e do adulto. Assim, o objetivo do presente estudo é analisar a associação 

entre peso ao nascer e fatores de risco cardiovascular na adolescência.  
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II. REVISÃO DE LITERATURA 



5 
 

2.1.A HIPÓTESE DA ORIGEM FETAL 

 

Em 1977 Forsdahl observou associação entre a taxa de mortalidade por doença 

arterial coronariana (DAC), entre 1964-1967, e a taxa de mortalidade infantil, de 1896-

1925, na Noruega. Em 1986, David Barker examinando os dados de nascimento da Co-

orte de Hertfordshire, identificou forte associação entre as áreas de maior taxa de morta-

lidade por DAC, que eram cidades industriais historicamente mais pobres, e a taxa de 

mortalidade neonatal setenta anos antes (fig.II). Estes achados foram confirmados poste-

riormente por Rich-Edward que encontrou forte evidência de associação entre DAC e 

acidente vascular cerebral (AVC) com peso ao nascer no Nurses’ Health Study (Rich-

Edwards JW et al., 1997). A partir das observações de associação entre nutrição mater-

nal deficiente e doenças crônicas na prole, Barker desenvolveu a Hipótese da Origem 

Fetal das Doenças Crônicas do Adulto, publicada em 1993 com a seguinte teoria: “O 

risco da doença cardíaca coronariana origina-se no útero através da persistência de a-

daptações endócrinas, fisiológicas e metabólicas que o feto realiza quando está sendo 

subnutrido.” (Barker et al, 1993). A Hipótese é designada na literatura como Hipótese 

de Barker ou Hipótese da Origem Fetal. 
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http://www.thebarkertheory.org/science.html. Acessado em 31 de outubro de 2008. 

Figura II: Comparação entre mortalidade infantil e mortalidade por doença arterial coronariana 

no Reino Unido. 

 

 

 

 

Taxa de mortalidade por DAC em homens 1968-78           Mortalidade infantil 1901-1910 

http://www.thebarkertheory.org/science.html
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2.2.FISIOPATOLOGIA 

O principal limitante do crescimento intra-uterino é a restrição no suprimento de 

nutrientes e oxigênio. A nutrição fetal é determinada por ingestão e reserva de nutrientes 

maternos, juntamente com a capacidade de liberação e transferência desses através da 

placenta (Jackson, 2000). Vários estudos mostram que um menor aporte de nutrientes 

pode restringir o crescimento fetal durante períodos críticos e afetar permanentemente a 

estrutura e fisiologia de órgãos e tecidos, como pâncreas, rins, fígado e vasos sanguí-

neos (Hoet et al., 1992; Alvarez C et al., 1997;  Barker,1994; Desai et al., 1996). Para 

proteger o desenvolvimento cerebral, o feto desvia maior suprimento sanguíneo para o 

cérebro em detrimento de outros órgãos, durante o período de subnutrição (Prentice & 

Moore, 2005; Hershkovitz et al, 2007). Este desvio de suprimento sanguíneo, mesmo 

por curto período, pode reduzir permanentemente o número de células em outros ór-

gãos. As alterações em órgãos e tecidos podem não ser necessariamente evidentes ao 

nascimento, mas resultar em respostas futuras alteradas (Gluckman & Hanson, 2004). 

Este é um dos mecanismos através do qual a subnutrição pode alterar ou programar de 

forma permanente o organismo.  

Outro mecanismo adaptativo fetal, à falta de nutrientes e oxigênio, consiste na 

redução da divisão celular, principalmente dos tecidos que estão passando por um perí-

odo de rápida multiplicação, ou seja, por um período crítico. A divisão celular desacele-

ra, tanto por efeito direto da subnutrição como, por alteração na concentração de fatores 

de crescimento e hormônios (Barker & Clark, 1997). A insulina e o fator do crescimen-

to insulina-símile (IGF-1) são hormônios preponderantes no crescimento fetal e respon-

dem rapidamente a mudanças na nutrição fetal. O IGF-1 também é agente mitogênico 

direto para as células β do pâncreas cujo dano, observado no RCIU, pode refletir baixas 

concentrações de IGF-1 em associação com hipoglicemia. (Hershkovitz et al., 2007). 
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Quando há déficit de nutrientes em estágios específicos da gestação, peso ao 

nascer, desproporção de perímetro cefálico, desproporção entre peso e comprimento 

servem como marcadores deste déficit. Estes elementos refletem adaptações que o feto 

realiza para sustentar seu desenvolvimento e aumentar suas chances de sobrevivência 

intra-uterina e pós-natal. As vantagens adaptativas dessa programação dependem do 

ambiente a que esse indivíduo será submetido durante a maturação e a idade reproduti-

va. Se a “previsão” feita intra-útero corresponder à realidade, com restrição de nutrien-

tes, a programação trará benefícios adaptativos como maior deposição de gordura vis-

ceral, que servirá como reserva energética em épocas de aporte alimentar restrito, e me-

nor massa muscular como foi observado na Índia por Yajnik et al (2003). Porém quando 

exposto à ambiente extra-uterino com grande oferta de nutrientes, o que pode levar a 

consumo excessivo, a programação será desvantajosa, com maior risco de doenças crô-

nicas (Whincup et al.,2002; Prentice & Moore,2005;  Gluckman et al.,2008) (Fig. III) 

As adaptações parecem poder programar permanentemente a estrutura e o fun-

cionamento do organismo, o que pode se traduzir em patologias futuras como: doença 

arterial coronariana (DAC), doença cerebrovascular (DCBV), hipertensão arterial sistê-

mica (HAS), diabetes melitus 2 (DM2), resistência insulínica (RI), síndrome metabólica 

(SM), dislipidemia e obesidade. A probabilidade de ocorrência de patologias será maior 

quando o ambiente pós-natal for mais favorável e com maior oferta nutricional que o 

intra-uterino (Barker, 1995; Hershkovitz  et al., 2007). A associação entre peso ao nas-

cer e doenças crônicas parece ser independente da influência de hábitos maternos como: 

tabagismo, consumo de álcool e exercício físico. Entretanto o estilo de vida pode ampli-

ficar os efeitos das adaptações intra-uterinas (Barker & Bagby, 2005). 
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Fig III: Representação esquemática do estado de desadaptação transitória que afeta populações em rápida transição nutri-

cional. 
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2.3. Peso ao nascer e síndrome metabólica 

 

A síndrome metabólica (SM) caracteriza-se pela agregação de fatores de risco 

para DCV e DM2. Embora não exista consenso na literatura quanto à definição de SM 

na população pediátrica, a prevalência está crescendo em todas as faixas etárias (Ferran-

ti & Osganian, 2007). Ferranti et al.,(2004) com base no ATP III, definiram os critérios 

diagnósticos de SM na faixa etária pediátrica como: PAS > P90 para a idade, sexo e 

altura, CA > P75 para idade e sexo, triglicérides ≥ 100 mg/dL, HDL < 50 mg/dL ( < 

45mg/dL para meninos entre 15-19 anos) e glicemia de jejum ≥ 110 mg/dL. Em 2005, 

Grundy propôs a modificação do ponto de corte da glicemia de jejum para 100 mg/dL. 

Estudos realizados com diferentes populações e faixas etárias têm associado bai-

xo peso e resistência à insulina (Murtaugh et al.,2003; Lawlor et al.,2005; Xiao et al.; 

2008) outros, porém não encontraram está associação (Jeffery et al., 2006), como o es-

tudo realizado com crianças inglesas de cinco anos. (Wilkin et al., 2002). 

Os mecanismos que explicam a relação entre peso ao nascer e SM ainda são in-

conclusivos. Entre as teorias que tentam explicar esta associação, a mais citada na litera-

tura é a hipótese da origem fetal, segundo a qual, o ambiente intra-uterino desfavorável 

nutricionalmente levaria a uma Programação intra-uterina propicia ao desenvolvimento 

de resistência à insulina. As crianças que apresentaram baixo peso ao nascimento apre-

sentam carência muscular, deficiência que persiste durante a infância, pois a replicação 

de miócitos após o nascimento é muito pequena. Portanto, rápido ganho de peso nessas 

crianças pode levar ao aumento desproporcional da massa adiposa em relação à massa 

muscular, fato que pode estar associado à resistência insulínica e explicar porque essa 

forma de crescimento pode levar a coronariopatia (Barker et al, 2005b). Hattersley & 
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Tooke (1999) mostraram que em casos raros, uma mutação genética pode influenciar 

tanto o peso ao nascer quanto a resistência à insulina. 

Atualmente aceita-se que a SM não seja explicada por apenas um dos mecanis-

mos, mas que seja conseqüência da interação de fatores genéticos que influenciam o 

peso ao nascer e fatores ambientais. 

Embora a maioria dos estudos mantenha o foco no baixo peso ao nascer, as cri-

anças com alto peso ao nascer também apresentam risco aumentado de RI. Boney et 

al.(2005) avaliaram RNs Grandes para a Idade Gestacional (GIG) e Adequados para a 

Idade Gestacional (AIG), encontrando maior risco de SM no grupo GIG. Dabalea et al 

(1999), estudando crianças índias da etnia Pima, demonstraram relação em forma de U 

entre peso ao nascer e insulina sérica de jejum, com maiores níveis séricos de insulina 

nos extremos da curva de peso ao nascer. Estudo realizado em Buenos Aires correlacio-

nou alto peso ao nascer com SM e sobrepeso/obesidade, porém não encontrou correla-

ção com baixo peso ao nascer (Hirschler et al.,2008). Já Silveira & Horta, em meta-

análise publicada em 2008, encontraram maior risco de SM em indivíduos com baixo 

peso ao nascer, com uma razão de odds (RO) combinada de 2,53. Quando eram consi-

derados apenas os estudos com mais de 400 participantes a razão de odds reduzia para 

2,37 porém, permanecia significante.  

Mingrone et al (2008) demonstraram que obesidade durante a gestação pode 

contribuir para obesidade e resistência à insulina na prole, mesmo com peso normal ao 

nascer, fato anteriormente observado por Shankar et al (2008) em estudos realizados 

com ratos. Durante o desenvolvimento fetal a hiperinsulinemia é um fator anabólico que 

resulta em macrossomia, particularmente em gestantes diabéticas, e parece contribuir 

para o aumento da massa adiposa fetal. O estudo HAPO (2008) demonstrou forte asso-
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ciação positiva entre nível sérico umbilical de peptídeo C e adiposidade fetal, dado con-

firmado por Catalano et al.(2009) em gestantes obesas. Pequenas alterações no metabo-

lismo da glicose de gestantes obesas que apresentam hiperglicemia com tolerância a 

glicose normal podem ser suficientes para alterar a homeostase energética fetal. A obe-

sidade materna mostra forte correlação positiva com RI fetal mesmo quando ajustada 

para variáveis de confusão (Catalano et al.,2009). 

Um dos critérios diagnósticos de SM é obesidade, a qual tem se tornado um pro-

blema global de saúde pública. A OMS prevê que 1,5 bilhão de pessoas apresentarão 

IMC ≥ 25Kg/m
2  

em 2015 (WHO, 2005),  problema que já atinge cerca de 50% da po-

pulação adulta na Inglaterra e Estados Unidos e 70% na Polinésia ( McMillen IC & Ro-

binson JS, 2005; AHA, 2008). Na faixa etária pediátrica, a situação também é preocu-

pante; segundo o NHANES 2003-2004 a prevalência estimada de sobrepeso é de 17% 

entre os americanos. Oliveira et al.(2007) em estudo realizado com crianças em Feira de 

Santana-Ba, encontraram prevalência de 9,3% de sobrepeso e 4,4% de obesidade. 

Vários autores demonstraram associação positiva entre índice ponderal e peso ao 

nascer com IMC, obesidade, força muscular e massa muscular no adulto (Sorensen et 

al,1997; Eriksson et al., 2001b; Monteiro et al., 2003; Sayer et al, 2004;Wells et al., 

2005; Corvalán et al., 2007; Goldani et al., 2007; Inskip et al, 2007; Victora et al., 

2007; Araujo et al., 2008) e inversa com obesidade central (Loos  et al.,2001; Kuh et 

al., 2002b). De acordo com Singhal et al (2003), a associação positiva entre PN e IMC, 

deve-se a uma associação mais proeminente com a massa magra do que com o tecido 

adiposo. Indivíduos que apresentaram baixo PN tendem a apresentar maior gordura ab-

dominal, maior gordura corporal e redução da massa muscular, mesmo com um IMC 

menor que os indivíduos de peso ao nascer normal (PNN) ( Law CM et al., 1992; Sc-

hroeder DG et al.,1999; Martorell R et al.,2001). A obesidade central está associada à 
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resistência à insulina, síndrome metabólica, hipertensão arterial, dislipidemia e DM2, o 

que explica a associação de baixo peso ao nascer com estas patologias (Reaven, 1988). 

Indivíduos com baixo PN apresentam ainda maior concentração sérica de leptina quan-

do comparados com indivíduos com o mesmo IMC que apresentaram maior PN (Phil-

lips DIW et al, 1999). O aumento crônico do nível sérico de leptina leva a aumento da 

pressão arterial sistêmica e embora os mecanismos envolvidos não estejam bem esclare-

cidos, parece envolver a interação com neuropeptídios hipotalâmicos, homeostase ener-

gética e sistema nervoso simpático (Alexander & Ojeda, 2008)  

Embora a genética e o ambiente influenciem o IMC, mesmo em gêmeos mono-

zigóticos, aquele com maior peso ao nascer tende a manter maior IMC quando adulto 

(Pietiläinen et al.,2002).  

 

2.4 Peso ao nascer e Diabetes Mellitus tipo 2 

 

Diabetes Mellitus tipo 2 é uma patologia de etiologia multifatorial para a qual 

contribuem a obesidade, hábitos de vida, fatores genéticos e fatores pré-natais. Hales et 

al. em 1991 publicaram estudo alertando para o maior risco de DM2 nos indivíduos 

com menor peso ao nascer. Após esta publicação vários estudos testaram a associação 

(Barker et al.,1993b; McCance et al., 1994; Dyck et al.,2001; Birgisdottir et al., 2002; 

Eriksson et al.,2003). A maioria mostra associação inversa entre PN e DM2, porém fo-

ram realizados com populações nascidas, sobretudo na primeira metade do século XX 

(Barker et al.,1993b; Birgisdottir et al., 2002). Estudos realizados em populações de 

indígenas norte-americanos e em nascidos na segunda metade do século passado mos-
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tram associação positiva do PN com risco para DM (McCance et al., 1994; Dyck et 

al.,2001). Essas populações apresentam prevalência mais elevada de obesidade e diabe-

tes gestacional, fatores que estão associados com macrossomia fetal e aumento de risco 

de DM2 na prole, portanto é provável que a associação positiva ou em U encontrada 

nestes estudos venha a tornar-se mais comum no futuro. Hiperglicemia materna durante 

a gestação leva a aumento dos níveis de insulina fetal, resultando em macrossomia fetal, 

fenótipo que está associado à risco aumentado de DM2 (Harder et al.,2007). Candib, em 

2007 chama atenção para o Hefty fetal phenotype ou fenótipo fetal robusto, são crianças 

macrossômicas nascidas de mães obesas com RI, porém sem diabetes gestacional. 

 Na mais recente revisão sistemática sobre PN e DM2, em dezembro de 2008, 

Whincup et al., em trinta e uma populações estudadas, encontraram associação positiva 

em oito, sendo estatisticamente significante em duas delas; nas vinte e três restantes a 

associação foi inversa, sendo significante em nove. Harder et al.,em 2007, realizaram 

meta-análise que demonstrou haver  associação em U entre PN e DM2, com a mesma 

extensão de risco dos indivíduos de alto peso e baixo peso ao nascer, quando uma cate-

goria de PN entre 2500 e 4000 g é usada como padrão de referência. Tanto na revisão 

sistemática realizada por Whincup et al. (2008) quanto na meta-análise de Harder et al. 

(2007), os estudos que mostraram associação positiva incluíam populações nascidas 

após 1950, exceto o estudo de Fall et al. (1998) que incluía população indiana nascida 

entre 1934 e 1953 e que não foi estatisticamente significante, e o estudo de McCance et 

al.(1994) que analisou uma amostra nascida nos Estados Unidos no período de 1940 à 

1972. Devido ao crescente aumento na prevalência de diabetes materno e da sua forte 

influência no peso ao nascer, é provável que a associação inversa de peso ao nascer e 

DM2 seja menos evidente nas populações contemporâneas. No futuro possivelmente a 
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influência do alto peso ao nascer terá maior importância que o baixo peso no risco de 

DM2 (Whincup et al.,2008). 

 

2.5 Peso ao nascer e Hipertensão arterial 

 

Embora muitos estudos descrevam associação entre baixo peso ao nascer e hi-

pertensão arterial (Barker & Osmond; 1988), revisão sistemática publicada em 2002 por 

Huxley et al., mostrou pequena relevância do peso ao nascer na determinação da pres-

são arterial sistólica (PAS), fato confirmado por Schluchter (2003) através de meta-

análise no ano seguinte. Mesmo em grandes estudos, a associação de peso ao nascer e 

pressão arterial (PA) é inconsistente, com estudos que não demonstraram associação 

(Zhang J, Brenner RA & Klebanoff MA, 2001; Falkner et al., 2004), outros que de-

monstraram associação positiva (Menezes et al., 2007) e ainda os que descrevem uma 

curva em J invertido (Curhan et al.,1996; Davies et al, 2006). Embora os achados sejam 

variáveis na literatura, a maioria das evidências sugere interação direta ou indireta entre 

peso ao nascer e hipertensão arterial (Barker & Bagby, 2005).  

Law et al (1993) demonstraram que a associação entre peso ao nascer e hiper-

tensão arterial se amplia com a idade, dado confirmado por Davies et al. (2006) em es-

tudo com 25.874 adultos. A associação entre peso ao nascer e hipertensão arterial pode 

ser influenciada pelo nível de desenvolvimento socioeconômico do país. Estudos reali-

zados em países desenvolvidos não encontraram associação (Burke et al., 2004)  ou 

encontraram associação inversa ( Eriksson et al., 2000), já estudos realizados em países 

em desenvolvimento encontraram associação positiva (Menezes et al., 2007). 
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Os mecanismos que levam fatores pré-natais a influir na pressão arterial futura 

ainda não estão bem estabelecidos, mas algumas teorias tentam explicar esta associação. 

Mudanças estruturais renais e do sistema vascular, associação do baixo peso ao nascer 

com exposição fetal a níveis mais elevados de cortisol, mecanismos endócrinos e epige-

néticos envolvendo encurtamento do telômero ou fatores genéticos comuns influenciari-

am tanto o desenvolvimento fetal quanto o desenvolvimento futuro de fatores de risco 

(Gamborg et al.,2007; Hershkovitz et al.,2007). 

Por apresentarem crescimento mais rápido, os fetos do sexo masculino deveriam 

ser mais vulneráveis a períodos de subnutrição, no entanto os dados da literatura são 

controversos; existem relatos de maior repercussão no sexo feminino (Lawlor et 

al.,2005b) e em metanálise publicada em 2002 não observou-se diferença entre os sexos 

(Lawlor et al. 2002).  

A tendência a maiores médias de PA apresentada por algumas crianças pode re-

sultar de efeito intergeracional, refletindo as condições ambientais fetais enfrentadas por 

seus ascendentes. Estudo realizado na Grã Bretanha evidenciou que crianças britânicas 

de ascendência sul asiática apresentavam maior média de PAD quando comparadas às 

de ascendência européia, particularmente após ajuste para altura e índice ponderal 

(Whincup, 2002). 

A composição da dieta materna também pode influenciar a PA futura da prole, 

estando um maior aporte materno de carboidratos positivamente associado à hipertensão 

arterial sistêmica (HAS) na prole, aos quarenta anos (Menezes et al.,2007). Restrição 

protéica durante a gestação leva a redução do número de néfrons e também a maior ex-

posição fetal ao cortisol, devido à maior passagem placentária, o que pode resultar em 
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um maior risco para (HAS) na maturidade (Mackenzie HS & Brenner BM, 1995; Mc-

Millen IC & Robinson JS, 2005).    

Não só o crescimento fetal como também o pós-natal influenciam no desenvol-

vimento futuro de HAS. O crescimento pós-natal influi no desenvolvimento da árvore 

vascular e pode ter efeito a longo prazo na razão de elastina e colágeno da parede arteri-

al. Prematuros com maior ganho de peso nas primeiras semanas de vida apresentam pior 

função endotelial na adolescência (Singhal et al.,2004). 

O desenvolvimento dos néfrons ocorre entre a oitava e a trigésima sexta semana 

de gestação, sendo que dois terços deles se desenvolvem durante o último trimestre da 

gestação e não há formação de néfrons após a trigésima sexta semana de gestação (Hin-

chliffe et al.,1992). Estudo baseado em autópsias demonstra associação entre RCIU e 

redução do número de néfrons (Hinchliffe et al.,1992). A redução do número de néfrons 

é condição essencial para a hipertensão arterial induzida nutricionalmente, porém não é 

suficiente para a expressão pós-natal da hipertensão. Enquanto o tamanho renal pré-

natal está ligado ao número de néfrons, o tamanho pós-natal está relacionado à área cor-

poral e a demanda metabólica, aumentando o tamanho dos néfrons existentes 

(Bagby,2007). O desequilíbrio entre carga e capacidade excretora aumenta o risco de 

hipertensão e doença renal (Brenner BM & Chertow GM, 1994). No RN a termo com 

RCIU, a redução do número de néfrons é proporcional à redução do peso corporal. Ao 

nascimento, portanto não há desequilíbrio entre carga e capacidade excretora. A pro-

gramação que leva ao menor número de néfrons também é responsável pela propensão 

à aceleração do crescimento pós-natal através do aumento do apetite, maior deposição 

de gordura central e potencial aumento intrínseco da atividade do sistema renina-

angiotensina II, fato que criaria o desequilíbrio necessário para o desenvolvimento de 

hipertensão arterial (Bagby, 2007). A alteração do metabolismo energético, com resis-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Mackenzie%20HS%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Brenner%20BM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Brenner%20BM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Chertow%20GM%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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tência à insulina e maior propensão à obesidade adiciona mecanismos pró-hipertensivos. 

RNs com alto peso ao nascer também encontram-se em risco aumentado de HAS e do-

ença renal, pois apresentam maior risco para obesidade e DM2 (Boney et al.,2005). 

Os mecanismos renais para compensar o aumento da carga excretora incluem: 

hipertrofia, envolvendo principalmente o glomérulo e o túbulo proximal, dilatação da 

arteríola aferente e constricção da eferente; o que leva a aumento da pressão capilar 

glomerular com conseqüente aumento da taxa de filtração glomerular (Mcmillen IC & 

Robinson JS, 2005; Hershkovitz et al.,2007) (Fig. IV). 

A hipertrofia tubular proximal seria o evento primário, que levaria à ativação do 

sistema renina-angiotensina II mediado pela mácula densa, levando à vasoconstricção 

eferente mediada pela angiotensina II e hiperfiltração glomerular. A taxa de filtração 

glomerular é normalizada através da hiperfiltração mediada pela mácula densa, porém 

com importantes conseqüências. O aumento intra-renal de angiotensina II contribui para 

retenção de sódio e líquidos promovendo hipertensão. A persistência da alta pressão 

capilar glomerular leva a glomeruloesclerose e proteinúria com subseqüente inflamação 

túbulo-intersticial e progressiva perda dos néfrons existentes (Sanders, 2005; Zandi-

Nejad et al.,2006; Hershkovitz et al.,2007).  

Meta-análise realizada com vinte estudos nórdicos mostrou que a força da asso-

ciação entre peso ao nascer e PA diminuiu durante o século passado. Mesmo que o efei-

to do peso ao nascer na PA seja pequeno, ele tem implicações para as políticas de saúde 

pública (Gamborg et al., 2007). 
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Fig. IV: Diagrama da fisiopatologia da HAS resultante da redução na  nefrogênese durante a vida fetal. 

Adaptado de Mcmillen IC & Robinson JS (2005) 
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2.6 Peso ao nascer e dislipidemia 

 

O processo de aterogênese pode ter seu início no período fetal e influir profun-

damente na progressão das lesões durante a infância e adolescência. A maioria dos estu-

dos não encontrou ou identificou fraca relação entre peso ao nascer e colesterol total 

elevado (Miura et al., 2001;Owen et al.,2003; Skidmore et al.,2004; Davies et al.,2004; 

Skidmore et al.,2006). Huxley et al. (2004), em revisão sistemática com 65 estudos, 

encontraram associação inversa em vinte e nove estudos, nenhuma associação em trinta 

e dois e associação positiva em quatro; embora a revisão sistemática mostre associação 

inversa com aumento de 2,0 mg/dL no colesterol total para cada 1kg de peso ao nascer 

reduzido. Em outra revisão sistemática de 2003, com cinqüenta e seis estudos Owen et 

al., encontraram fraca associação inversa entre peso ao nascer e colesterol total sérico. 

O colesterol reduziu 0,061mmol/L para cada um Kg de aumento no PN (IC 95%: -0,131 

à 0,008mmol/L por Kg), questionando-se o impacto desse aumento no risco de DCV.  

Tenhola et al.(2000) em estudo comparando indivíduos PIG com AIG durante a adoles-

cência, encontraram  47,3% dos PIGs com níveis de colesterol total no maior quartil de 

colesterol total do grupo controle (AIG), embora não tenham encontrado diferença nas 

médias lipídicas dos dois grupos. Para as outras frações lipídicas, os resultados são in-

conclusivos (Tenhola S et al.,2000; Skidmore et al.,2006) e a relação positiva entre peso 

ao nascer e HDL-C se torna mais evidente em mulheres na pós-menopausa (Skidmore et 

al.,2004; Skidmore et al.,2006). 

Algumas condições maternas como hipercolesterolemia aumentam as chances de 

aterogênese na prole humana. Embora as estrias gordurosas sejam encontradas na aorta 

de todos os fetos, elas são maiores e em maior número nos fetos de mães permanente-
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mente hipercolesterolêmicas (Napoli & Palinski, 2001). Está bem estabelecido experi-

mentalmente que a hipercolesterolemia materna e o consequente estresse oxidativo ace-

leram o processo aterogênico, mas também afetam os preditores de DCV na prole como 

função endotelial e reatividade vascular (Napoli et al.,2002; Khan et al.,2004). 

Embora o crescimento fetal possa influenciar o risco cardiovascular futuro atra-

vés de outros mecanismos, a relação entre crescimento fetal e hipercolesterolemia pare-

ce ser fraca e de pequeno impacto nas políticas de saúde pública, para os indivíduos 

nascidos na segunda metade do século XX. O crescimento e a nutrição pós-natal pare-

cem ter maior importância nos níveis lipídicos futuros que o crescimento intra-uterino 

(Owen et al., 2003; Skidmore et al.,2006). 

 

2.7 Peso ao nascer e Doença Arterial Coronariana 

 

  Os primeiros estudos epidemiológicos que apontaram a importância da pro-

gramação fetal na DAC eram baseados na simples estratégia de examinar indivíduos de 

meia idade que tinham medidas antropométricas do nascimento registradas. Em um es-

tudo clássico, dezesseis mil indivíduos nascidos em Hertfordshire durante 1911 e 1930 

foram investigados do nascimento até a década de oitenta. A taxa de mortalidade por 

DAC reduziu à aproximadamente metade dos menores para os maiores pesos de nasci-

mento da curva de distribuição (Osmond et al., 1993).  

Barker et al (1993) demonstraram que a RCIU e não a prematuridade é que au-

mentava o risco de DAC; entretanto estudos realizados com coortes contemporâneas 

mostraram maior prevalência de risco cardiovascular entre os pretermos (Irving et 
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al.,2000; Johansson et al.,2005), mas quando a idade gestacional é ajustada  para o PN 

alguns estudos mostram associação positiva, pois os prematuros, apesar do baixo peso 

ao nascer, provavelmente não sofreram RCIU (Palinski W & Napoli C, 2008).  A preva-

lência de DAC nos indivíduos acima de 45 anos cai de 15% naqueles com peso de nas-

cimento menor que 2500g para 4% naqueles com peso de nascimento de 3200g ou mais. 

Kaijser et al. em 2008 encontraram uma razão de risco de 1,64 (IC 95% 1,23-2,18) para 

doença cardíaca isquêmica nos indivíduos com  peso ao nascer dois desvios-padrão 

(DP) abaixo da média e o PN abaixo um DP da média já era fortemente associado a 

DAC. Segundo Barker (1995) a associação de peso ao nascer é independente da influ-

ência do tabagismo e obesidade na vida adulta.  

Os estudos que mostraram associação inversa entre PN e DAC foram realizados 

com populações nascidas no início do século XX. Alguns autores questionam se essa 

associação seria enfraquecida nas coortes contemporâneas devido aos grandes progres-

sos tecnológicos da neonatologia. Estudo realizado por Lawlor et al.(2005b) com indi-

víduos nascidos na década de cinqüenta, época em que as circunstâncias ambientais e as 

taxas de mortalidade infantil eram relativamente vantajosas, encontrou relação inversa 

de PN com AVC e DAC. Devido aos dados conflitantes é pouco provável que a associ-

ação entre crescimento fetal e risco de DAC possa ser atribuída apenas ao ambiente in-

tra-uterino (Kaijser et al.,2008). Fatores genéticos podem estar envolvidos como indi-

cam estudos realizados com gêmeos (Hubinette et al.,2001). A nutrição e o crescimento 

durante a infância contribuem significativamente no risco futuro de doença cardíaca, 

independente da influência do crescimento fetal (Kaijser et al.,2008). 
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2.8 Peso ao nascer e Eixo Hipotálamo-Hipofisário-Adrenal (HHA) 

 

O aumento na atividade do eixo hipotálamo-hipofisário-adrenal (HHA) está as-

sociado com vários fatores de risco cardiovascular, síndrome metabólica, depressão, 

déficit cognitivo, osteoporose. A síndrome de Cushing é um exemplo das conseqüências 

da produção excessiva de cortisol, com uma gama de sintomas que também estão asso-

ciados com o peso ao nascer (Kajantie, 2008). 

A enzima placentária 11β-hidroxiesteróide desidrogenase 2 (11β HSD2), conver-

te o cortisol (ativo) em cortisona (inativa), mantendo a concentração fetal de cortisol 

muito abaixo da materna, sendo esta enzima a maior responsável pela regulação da ex-

posição fetal ao glicocorticóide. A atividade da 11β HSD2 está reduzida na RCIU e na 

doença hipertensiva específica da gestação (DHEG) e, embora existam controvérsias, 

alguns estudos demonstram que esta atividade varia dentro de níveis normais de peso ao 

nascer (Kajantie, 2008).  

A maior exposição fetal aos glicocorticóides leva à uma programação do eixo 

HHA com alteração da resposta basal e da resposta ao estresse no período pós-natal 

(McMillen & Robinson, 2005). A maior exposição fetal ao corticóide pode ser decor-

rente da maior passagem placentária devido à desnutrição fetal ou dieta materna hipo-

protéica, ou como conseqüência da estimulação do eixo HHA fetal pelo estresse da 

RCIU. A resposta alterada do eixo HHA pode contribuir na origem do desenvolvimento 

de doenças relacionadas com a programação fetal.   

Kajantie et al.(2007), analisando idosos, encontraram associação em U invertido 

entre PN e níveis de cortisol durante episódio de estresse psicossocial, com os indiví-

duos de baixo peso ao nascer apresentando os menores níveis de cortisol. 
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2.9 Alterações associadas ao eixo HHA 

 

2.9.1 Deficit cognitivo 

Crianças com RCIU apresentam disfunção do lobo frontal, pior desempenho psi-

cológico e intelectual, déficit de memória e dificuldades de linguagem quando compa-

radas às de peso adequado para a idade gestacional (Van Wassenaer,2005; Geva et 

al,2006.). Embora o déficit cognitivo dessas indivíduos seja multifatorial (Yang et 

al,2008) alguns estudos mostram alterações como redução de volume da córtex cinzenta 

na ressonância nuclear magnética como conseqüência da RCIU; o hipocampo parece ser 

especialmente sensível aos efeitos da insuficiência placentária (Van Wassenaer,2005).  

 

2.9.2 Osteoporose: 

Embora cerca de 60% do pico de massa óssea seja adquirida durante a puberda-

de, existem evidências de que uma proporção substancial do pico de massa óssea é de-

terminada em parte pelo crescimento fetal. Estudos epidemiológicos demonstram asso-

ciação entre PN e massa óssea do adulto (McMillen & Robinson,2005;Kajantie, 2008; 

Victora et al.,2008),com conseqüente associação direta entre baixo peso ao nascer e 

osteoporose (Cooper et al.,2008; Kajantie, 2008; Victora et al.,2008). Victora et 

al.(2008) analisando cinco coortes prospectivas de países em desenvolvimento (Brasil, 

Guatemala, Índia, Filipinas e África do Sul), encontraram correlação positiva entre PN e 

densidade mineral óssea no adulto, sugerindo que o crescimento fetal tem importante 

influência na massa óssea do adulto. 
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2.9.3 Depressão 

Estudos de coorte realizados em países desenvolvidos demonstraram associação 

entre baixo peso ao nascer e depressão (Kajantie, 2008; Victora et al.,2008), entretanto 

a associação parece ser confinada à indivíduos com PN < 2500g (Kajantie, 2008). São 

escassos na literatura estudos realizados em países em desenvolvimento (Victora et 

al.,2008). Anselmi et al.(2008) estudando na coorte de Pelotas, transtornos mentais co-

muns (TMC), grupo de desordens caracterizado por queixas somáticas que afetam as 

atividades de vida diária, sintomas depressivos não-psicóticos e ansiedade, encontraram 

associação entre baixo PN e TMC que desapareceu após ajustamento, sugerindo que a 

associação seja devido à baixa condição socioeconômica dos indivíduos de baixo PN. 

Estudo na coorte de Helsinki mostrou associação entre menor idade gestacional e au-

mento dos sintomas depressivos, não esclarecendo se esta se deve à menor idade gesta-

cional ou a RCIU (Kajantie, 2008). Räikkönen et al.(2008) conseguiram demonstrar que 

a associação com depressão devia-se a RCIU e não ao PN. 

 

 

2.10 Peso ao Nascer e Desenvolvimento puberal 

 

A idade da menarca é influenciada por fatores como IMC, status socioeconômi-

co, atividade física, nutrição, genética e alguns estudos mostram que o crescimento in-

tra-uterino também pode influenciar o desenvolvimento puberal em meninas (Cooper et 

al.1996; Adair, 2001; Tam et al.,2006).  Embora os resultados da literatura não sejam 

conclusivos, estudo realizado por Cooper et al.(1996) em meninas inglesas, demonstrou 

que aquelas com menor PN apresentavam menarca mais precoce, evidenciando também 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22R%C3%A4ikk%C3%B6nen%20K%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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o efeito inverso do crescimento pós-natal,  pois as meninas com maior peso aos sete 

anos também apresentavam menarca mais precoce. Essa potencialização da influência 

do crescimento intra-uterino pelo crescimento pós-natal também foi observada em garo-

tas filipinas por Adair (2001) e por Tam et al.(2006) em meninas australianas. 

Meninas com puberdade precoce apresentam maior risco de desenvolver a Sín-

drome do Ovário Policístico (SOP), especialmente se apresentarem baixo PN (Ibáñez et 

al.,2001). Nestas meninas com baixo PN, a SOP pode apresentar-se com redução do 

tamanho dos ovários e não com o aspecto cístico característico (Ibáñez et al.,2007).  

O mecanismo da associação de PN e SOP é desconhecido, porém especula-se 

que exista relação com hiperinsulinismo no período fetal; existe associação entre hipe-

rinsulinemia perinatal devido à síndrome de Donohue e rápido desenvolvimento de ová-

rio policístico (Ibáñez et al.,2007) .  

Godfrey & Barker (2000) descrevem duas formas de SOP que podem ter dife-

rentes origens na vida fetal. As mulheres com ovário policístico com peso normal ou 

abaixo do normal, provavelmente nasceram pós-termo; o que pode ter resultado em alte-

ração permanente do controle hipotalâmico do hormônio luteinizante (LH). Mulheres 

obesas, com hirsutismo, ovário policístico e secreção ovariana aumentada de andrógeno 

provavelmente apresentaram maior PN e tiveram mães com maior IMC durante a gesta-

ção. 

As alterações metabólicas decorrentes da SOP só tornam-se detectáveis após a 

puberdade (Ibáñez et al.,2001). 
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2.11 Peso ao Nascer e Curva de mortalidade 

 

Existe associação positiva entre PN e mortalidade por câncer e associação em U 

entre PN e mortalidade geral no adulto, com o grupo de menor peso apresentando, po-

rém risco maior que o grupo de maior peso; estas associações não apresentam diferen-

ças entre os sexos. Durante a infância, a curva de mortalidade mostra forte associação 

em forma de J invertido (Baker et al.,2008), pois o baixo PN é importante preditor de 

mortalidade infantil, fato confirmado por Horta et al.(2008) na coorte de Pelotas, onde 

as principais causas de óbito infantil foram as afecções originadas no período neonatal 

(42,8%). Horta, entretanto, só encontrou associação entre baixo PN e mortalidade na 

primeira infância, fato provavelmente explicado pela idade máxima nesta coorte ser de 

apenas 24 anos, quando as DCV ainda não são causa importante de mortalidade, ao con-

trário de algumas coortes européias em que os indivíduos foram seguidos até a oitava 

década de vida. Esse dado chama atenção para a importância da assistência perinatal na 

redução da mortalidade no nosso meio.  

A prematuridade, baixo nível socioeconômico e menor escolaridade materna es-

tão associados ao baixo PN, sendo difícil excluir os efeitos destas variáveis na associa-

ção do PN com mortalidade (Baker et al.,2008). 
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III. OBJETIVOS 
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         OBJETIVOS 

 

GERAL 

 Verificar se existe associação entre peso ao nascer e fatores de risco 

cardiovascular na adolescência. 

 

 

SECUNDÁRIO 

 Verificar se existe de associação entre peso ao nascer e síndrome metabólica na 

adolescência. 
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IV. JUSTIFICATIVA 
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Exposição a déficit nutricional durante o período fetal pode ser um fator predisponente 

para obesidade, resistência à insulina, dislipidemia, hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

DM2, síndrome metabólica (SM), e futuro desenvolvimento de DAC e AVC (Barker,1995; 

Davies et al., 2006; Prentice & Moore, 2005; Gluckman et al., 2008). O nosso país passa por 

uma fase de transição nutricional, com redução da prevalência de desnutrição, embora de 

forma mais lenta na região nordeste, e taxas crescentes de sobrepeso e obesidade (Batista 

Filho & Rissin, 2003; Barros et al.,2008). Estudos realizados com crianças soteropolitanas 

mostram prevalência de sobrepeso/obesidade entre 25 e 27,9%, e 31,6% de IMC ≤ P10 (para 

idade, sexo) demonstrando a gravidade do problema na nossa população (Guimarães & 

Guimarães, 2005; Sousa et al., 2007).  

Ao mesmo tempo, a incidência de baixo peso ao nascer apresentou discreto aumento, 

entre 1995 e 2005, sendo maior em Salvador em relação ao restante do país, com prevalência 

de macrossômicos inalterada (quadro I). Nesta capital, em 2005, a proporção de RCIU entre 

RNs de baixo peso foi de 73,4% em uma maternidade pública e 38,1% na particular (Moreira 

et al, 2007.), demonstrando a importância da RCIU em todas as classes socioeconômicas. Por 

outro lado, a mortalidade por DM2 e doença isquêmica cardíaca apresentou aumento no 

Brasil e de forma mais acentuada na Bahia. Quanto à mortalidade por doenças 

cerebrovasculares, apesar da redução da taxa nacional, houve leve aumento da taxa baiana 

(quadro II).  

 

Quadro I: Natalidade de acordo com o peso ao nascer. 

 NATIVIVO PN ≤ 2500g n(%) PN ≥ 4000g n(%) 

1995 2005 1995 2005 1995 2005 

Brasil 

Nordeste 

Bahia 

Salvador 

2.824.729 

732.094 

163.494 

47.823 

3.035.094 

925.577 

232.844 

51.343 

220.122 (7,79%) 

49.992 (6,83%) 

12.299 (7,52%) 

4.590 (9,60%) 

245.171 (8,1%) 

68.357 (7,39%) 

17.947 (7,7%) 

5.652 (11,0%) 

164.220 (5,81%) 

16.795 (2,29%) 

9.993 (6,11%) 

2.165 (4,53%) 

160.155 (5,3%) 

60.169 (6,5%) 

13.687 (5,9%) 

2.292 (4,5%) 

Fonte: Datasus.Indicadores básicos de saúde. Acessado em 20 de novembro de 2008. 
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Quadro II: Taxa de mortalidade especifica por 100.000 habitantes 

 Diabetes Mellitus Doenças Ap. Circulatório D. Isquêmica cardíaca D. Cerebrovasculares 

1995 2005 1995 2005 1995 2005 1995 2005 

Brasil 

Bahia 

15,42 

10,75 

21,89 

18,93 

156,97 

95,92 

154,15 

99,57 

44,86 

18,75 

46,12 

23,40 

52,39 

33,60 

48,87 

34,90 

Fonte: Datasus. Acessado em 20 de novembro de 2008. 

 

 

Estes dados ressaltam a importância do peso ao nascer e sua provável relação com as 

doenças cardiometabólicas. Existem poucos trabalhos realizados no Brasil, analisando a 

influência do peso ao nascer como preditor de doenças crônicas, (Monteiro et al., 2003; Tomé 

et al., 2007; Menezes et al., 2007; Nazmi et al.,2007; Araújo et al.,2008) nenhum deles 

realizado na população nordestina. Devido a diferenças étnicas, sócio-econômicas e 

ambientais não é aconselhável transpor resultados de estudos realizados em outras regiões. O 

presente estudo analisou a associação entre crescimento intra-uterino e agregação de fatores 

de risco cardiovasculares na adolescência. Estes resultados podem ajudar no desenvolvimento 

de estratégias de prevenção primordial, reduzindo assim custos do sistema de saúde e gerando 

melhor qualidade de vida, sobretudo nas regiões norte e nordeste do país, onde os dados 

permanecem escassos. 

  
 

 



33 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

V. CASUÍSTICA, MATERIAL E MÉTODOS 
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CASUÍSTICA, MATERIAL E MÉTODOS 

 

Desenho do estudo 

             Estudo de corte transversal com grupos de comparação baseados no PN. 

 

População-alvo: 

 Indivíduos na faixa etária de 11 à 18 anos. 

População acessível: 

 Quatrocentos e setenta adolescentes do banco de dados do estudo 

“Associação entre status do peso, resistência à insulina e agregação de fatores de risco 

cardiovascular em adolescentes de Salvador-Ba” (Guimarães, 2007).  

Seleção do material: 

  Na amostra inicial foram incluídos estudantes de escolas públicas (334 

estudantes) e privadas (136 estudantes) com IMC > p50. Foram selecionadas, por 

conveniência do número de estudantes e acesso para o estudo, três escolas particulares e 

quatro escolas públicas, numa região de classe média de Salvador. A escolha das 

escolas obedeceu aos seguintes critérios: aceitação da direção para a realização do 

projeto, localização urbana de fácil acesso e existência de possibilidades físicas para a 

determinação das variáveis propostas. Da amostra inicial, 139 adolescentes não 

dispunham de informação sobre peso ao nascer e 81 não foram localizados, ficando a 

amostra final do presente estudo em 250 adolescentes, selecionados de acordo com o 

peso de nascimento informado pelos pais, tendo como base no cartão de vacinação, e/ou 

declaração de nascido vivo (DNV) e/ou certificado de nascimento. 
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Critérios de inclusão: 

1. Adolescentes na faixa etária de 11 à 18 anos. 

2. Peso de nascimento informado por um dos pais com base no 

registro no cartão de vacinação, e/ou DNV, e/ou certificado de nascimento e/ou 

álbum familiar. 

 

 

Critérios de exclusão: 

1. Recusa em informar o peso ao nascer. 

2. Impossibilidade de localização dos adolescentes. 
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Variável preditora: 

   Peso ao nascer. 

 

Variáveis dependentes: 

1. IMC. 

2. Pressão arterial sistólica. 

3. Pressão arterial diastólica. 

4. Circunferência abdominal. 

5. Colesterol total. 

6. Colesterol LDL. 

7. Colesterol HDL. 

8. Colesterol não HDL. 

9. Triglicérides. 

10. Insulina sérica de jejum. 

11. HOMA-RI. 

12. Glicemia de jejum. 
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    - Avaliação clínico laboratorial    

 

         A avaliação clínica e a coleta de sangue foram realizadas no posto de 

enfermagem da própria escola. Após identificação em ficha individual, o adolescente 

era encaminhado para realizar a medição da altura, peso e circunferência abdominal. As 

medidas foram realizadas por médico, com o auxílio de estudantes de medicina 

previamente treinados quanto à confiabilidade das aferições antropométricas em estudo 

piloto. O peso foi medido em balança digital marca Techline® modelo Tec 30, com 

capacidade de 0-136kg e precisão de 0,1kg. A altura foi medida em estadiômetro da 

marca Leicester®, fixado à parede, com capacidade de 02 metros e precisão de 0,1cm, e 

a circunferência abdominal com fita métrica inelástica, em centímetros.   

 

 Medidas: 

1) Peso: 

a) Removidos casaco, objetos e sapatos. 

b) Calibrado o zero. 

c) Posicionado o adolescente no centro da plataforma, com 

os dois pés. 

d) Feita a leitura em quilogramas, com aproximação de 100g, 

de acordo com a escala. 

 

2) Altura: 

a) Removidos sapatos e acessórios de cabelo que pudessem 

interferir na medida feita em centímetros. 
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b) Mantido posição ereta, com as mãos ao lado do corpo e 

joelhos e calcanhares juntos, tocando a base vertical. 

 

3) IMC 

a) O índice de massa corporal (IMC) foi calculado pela 

fórmula de Quetelet: quociente do peso pelo quadrado da 

altura (kg/m
2
). 

 

4) Medida da circunferência abdominal: 

a) Posicionado ereto. 

b) Medida no final da expiração normal. 

c) Na metade da linha entre a porção inferior da última 

costela e a crista ilíaca (Grundy, 2004).  

d) Considerada para análise a média aritmética de duas 

medidas.  

 

5) Medida da pressão arterial (PA): 

 Foi realizada por médico, após 5 minutos de repouso, na posição sentada. 

Foram utilizados manguitos nos tamanhos 9,5, 12 e 14 cm de largura e 36 e 53cm de 

extensão, a depender do comprimento e circunferência do braço. A largura do manguito 

ocupava 40% do comprimento do braço, medida no ponto médio entre o cotovelo e o 

acrômio, e o comprimento, 80 a 100% desta medida. O manômetro utilizado foi de 

coluna de mercúrio, marca Missouri
®
. A medida da pressão arterial foi realizada com a 

campânula do estetoscópio colocada 02 cm acima da fossa cubital direita, sobre o pulso 

braquial, identificado por palpação digital, com o membro apoiado à altura do coração. 
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A pressão arterial sistólica (PAS) correspondeu à fase I de Koroktoff (aparecimento dos 

sons) e a pressão arterial diastólica (PAD) à fase V (desaparecimento dos sons); o valor 

final da PA representou a média de três medidas consecutivas, com intervalos de 60 

segundos (NIH, 2004). 

 

 Determinações bioquímicas: 

Coleta de sangue realizada por pessoal técnico, na própria escola. Cerca de 15 

ml de sangue foram colhidos por punção venosa, após jejum mínimo de 12 horas, em 

frascos secos e encaminhados para o Laboratório Diagnóstico Medicina Laboratorial. 

Após centrifugação, era feita a dosagem de glicemia e o soro armazenado em freezer, a 

–80°C, para posterior dosagem de insulina sérica, colesterol total (CT), HDL colesterol 

(HDL-C) e triglicérides (TG).  

A glicemia foi dosada pelo método enzimático colorimétrico. 

A insulina de jejum foi medida pelo método de eletroquimioluminescência 

automatizada (ECLIA), utilizando o kit de insulina: Elecsys,Cat.No. 12017547 da 

Roche
®

 e o equipamento E 170-Modular-Roche
®

. O teste do tipo sanduíche, tem como 

princípio utilizar dois anticorpos monoclonais (anticorpo monoclonal biotinilado 

específico da insulina e um anticorpo monoclonal específico da insulina marcado com 

complexo de rutênio), anti-insulina humana, não havendo reação cruzada com a pró-

insulina e com seu principal metabólito, a des-31,32-pró-insulina humana, o que 

constitui interferente importante na utilização do HOMA no diagnóstico de RI. De 

acordo com o fabricante, o Elecsys guarda excelente correlação com o teste enzimático 

específico para insulina humana (r=0,958). Ainda conforme dados do fabricante, a 

sensibilidade analítica é de 0,20µU/mL, especificidade de 100%, variação intraensaio de 

1,9% e variação interensaio de 2,6%. 
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As dosagens do CT, HDL-C e TG foram feitas por métodos enzimáticos, num 

laboratório de referência. O LDL-c foi calculado pela fórmula de Friedwald:            

LDL-c = (CT - HDL-C) - TG/5), com TG <400mg/dl. O colesterol não-HDL foi 

calculado pela fórmula: Colesterol não-HDL = CT – HDL-C. 

 

 Peso de Nascimento 

   Foi obtido junto à família, por entrevista telefônica, com base no cartão de 

vacinação, e/ou certificado de nascimento e/ou DNV. Todos esses são documentos 

oficiais, preenchidos na maternidade no dia do nascimento. 

Como controle de qualidade da informação sobre o peso ao nascer, 20% das 

entrevistas foram randomizadas através de sorteio, e refeitas após um período de 4 à 6 

meses da primeira entrevista. A correlação das informações de peso ao nascer foi de 1,0 

entre as duas entrevistas. 

A validade do peso ao nascer relatado pelos pais já havia sido previamente 

confirmada (Gofin et al., 2000; Walton et al.,2000; O’Sullivan et al.,2000) 

O peso ao nascer foi classificado da seguinte forma (WHO, 2005 b): 

Baixo peso ao nascer = peso de nascimento ≤ 2500g.  

Peso ao nascer normal = peso de nascimento > 2500g e < 4000g  

Alto peso ao nascer = peso de nascimento > 4000g. 

 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Gofin%20R%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
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       Cálculos: 

O índice de massa corporal (IMC) foi calculado de acordo com a fórmula de 

Quetelet: quociente do peso pelo quadrado de altura (kg/m2). 

O LDL-C foi calculado pela fórmula de Friedwald: LDL-C= [(CT-HDLC)- 

TG/5], com TG < 400 mg/dL. (Friedwald et al., 1972). 

O colesterol não-HDL foi calculado pela fórmula: Colesterol não-HDL = CT – 

HDL-C. 

Razão TG/HDL-C. 

 

Valores de referência: 

 IMC  

 Peso Normal Alto foi definido como valores de IMC ≥ percentil 50 e < percentil 

85, Sobrepeso por valores do IMC  percentil 85 e < percentil 95 e obesidade por 

valores do IMC  percentil 95, para idade e sexo, de acordo com o CDC e o NIH 

(Kuczmarzyk et al., 2002).  

  

IMC Z escore: 

O IMC foi transformado em escore Z através do programa Epiinfo 3.5.1®. Foi 

definido IMC Z escore normal ≤ 1,0, sobrepeso IMC Z escore > 1,0 e < 2,0 e obeso 

IMC Z escore ≥ 2,0 (Farias et al.,2009). 

 

 Circunferência Abdominal: 

Para a medida da circunferência abdominal foram adotados os valores de 

referência que consideram circunferência abdominal normal abaixo ou igual ao percentil 
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75 e circunferência abdominal aumentada acima do percentil 75, de acordo com a idade 

e sexo, como proposto por Fernandez et al., 2004 e Ferranti et al., 2004. 

 

Pressão Arterial: 

Para a PA, foram adotados os valores de referência do National High Blood 

Education Program (NIH, 2004), com pressão arterial normal abaixo do percentil 90, 

normal alta entre os percentís 90 e 95, para a PAS ou a PAD ou PA ≥ 120/80 mmHg, e 

elevada acima do percentil 95, levando em conta idade, sexo e altura.  

 

Perfil Lipídico: 

Quanto ao perfil lipídico, os valores laboratoriais de referência são os 

recomendados pela American Heart Association (Williams et al., 2002), I Diretriz de 

Prevenção da Aterosclerose na Infância e Adolescência (SBC, 2005) e o ATPIII 

modificado por Ferranti et al.(2004), para a faixa etária de 2 a 19 anos:  

 CT desejável < 170 mg/dl, limítrofe  170 a < 200mg/dl e 

elevado  200mg/dl. 

 LDL-C desejável < 110mg/dl, limítrofe  110mg/dl e <130mg/dl 

e elevado  130mg/dl.  

 HDL-C desejável  50mg/dL ( ≥ 45mg/dL para meninos entre 15-

19 anos). 

 Triglicérides desejável: < 100mg/dl e elevado ≥ 100mg/dl .   

 Relação TG/HDL-C desejável: < 3,0 (HANNON, 2006) 
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Glicemia:          

Valores de referência de acordo com a American Diabetes Association (ADA, 

2004) e endossados pela Sociedade Brasileira de Diabetes, com glicemia de jejum 

normal < 100mg/dl, intolerância à glicose ≥ 100 e < 126mg/dl e diabetes melito  

126mg/dL. 

Insulina: 

 Valores de referência para a insulina plasmática como preconizado por Reaven 

et al. (1988), em que insulina sérica: normal < 15 µU/L, limítrofe ≥ 15 e < 20 µU/L e 

elevada ≥ 20 µU/L.  

 

 HOMA-RI:             

 Para o diagnóstico da resistência à insulina foi utilizado o modelo homeostático  

HOMA RI = [insulina de jejum (IU/mL) x glicemia (mmol/L)/22,5.  O ponto 

de corte utilizado para o diagnóstico de resistência à insulina foi o preconizado por 

(Keskin et al., 2005), HOMA RI > 3,16. 

 

          Síndrome Metabólica: 

O Diagnóstico de Síndrome Metabólica foi feito segundo os critérios propostos 

por Ferranti et al.em 2004, com base no ATPIII, com o ponto de corte da glicemia de 

jejum reduzido de 110 mg/dL para 100mg/dL, como proposto por Grundy em 2005. 

Para o diagnóstico da Síndrome Metabólica é necessária a satisfação de, pelo menos, 

três dos cinco critérios: triglicérides ≥ 100mg/dL; HDL-C <50mg/dL (<45mg/dL para 

meninos 15 - 19 anos), glicemia de jejum ≥ 100mg/dL, circunferência abdominal > 

percentil 75 para idade e sexo e pressão arterial > percentil 90 para idade, sexo e altura. 
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11. .ANÁLISE ESTATÍSTICA:  

 

 

Hipóteses:  

 

Hipótese nula: 

                  Não há associação entre peso ao nascer e agregação de fatores de 

risco cardiovascular na adolescência.  

          

Hipótese alternativa: 
                  Existe associação entre peso ao nascer e agregação de fatores de 

risco cardiovascular na adolescência. 

 

Análise estatística: 

Foi utilizado o programa estatístico SPSS for Windows® V.13.0 para tabulação 

e análise dos dados.  

As variáveis quantitativas foram expressas sob a forma de média  desvio- 

padrão e acrescidas da mediana e amplitude interquartil no caso de distribuição 

assimétrica. 

Para classificar uma variável como normal foram utilizados os seguintes 

parâmetros: média, mediana, moda, desvio-padrão, simetria e curtose, histograma, Q-Q 

plots e teste de Kolmogorov-Smirnof para normalidade. 

As variáveis qualitativas foram expressas sob a forma de freqüência relativa 

percentual. 

Para comparação de duas médias foi utilizado o teste t de Student para amostras 

independentes ou Mann-Whitney conforme a distribuição da variável. 
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Para comparação de três ou mais médias foi utilizada a análise de variância de 

uma via –ANOVA ou Kruskal-Wallis tendo como pós-teste Bonferroni ou Mann-

Whitney dois a dois, respectivamente. 

As correlações foram analisadas através do teste de correlação de Pearson, para 

as variáveis de distribuição normal.  

O teste do Qui-quadrado ou teste Exato de Fisher foi utilizado para comparação 

de proporções e para análise bivariada de associação entre categoria do peso de 

nascimento e as variáveis de risco: IMC, CA, PAS, PAD, perfil lipídico, glicemia de 

jejum, insulina sérica e HOMA-RI. 

Todos os testes são bicaudais e só foram aplicados após verificação das 

premissas para sua utilização. Foram considerados estatisticamente significantes valores 

de p<0,05. 

O peso de nascimento foi coletado e verificou-se a associação com as variáveis 

de desfecho relacionadas ao risco cardiovascular na adolescência: IMC, pressão arterial, 

colesterol total, HDL colesterol, LDL colesterol, colesterol não HDL, triglicérides, 

insulina, glicemia e resistência à insulina. 

Construiu-se um modelo de análise multivariada, utilizando a regressão logística 

múltipla, para determinar o impacto independente de cada variável comumente 

associada à risco cardiovascular tais como PAS > P90, obesidade, SM e CA > P75. 

Adotou-se valores de p< 0,1 para análises univariadas e p < 0,05 para a regressão 

logística. 

A análise consistiu em quatro fases que incluíram a identificação das variáveis 

que entrariam no modelo, sua construção com as variáveis pré-selecionadas, a 

identificação de interações existentes entre as variáveis escolhidas e o modelo final 
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contemplando variáveis e interações. Na fase final, determinou-se os odds ratios (OR) e 

seus intervalos de confiança (IC) de 95%.  

 

Técnica de amostragem e cálculo amostral: 

 

O cálculo amostral foi feito no programa Regpower®, com base no desvio 

padrão das variáveis de desfecho encontrada em estudo piloto de 40 pacientes. Cálculo 

realizado com: α bidirecional = 0,05e β = 0,10. 

Para uma correlação bivariada de Pearson bidirecional, suficiente para detecção 

de r=0,2. Foi encontrado N= 209. 

Ao final do estudo realizamos cálculo do poder da amostra (N = 250), utilizando 

o programa Regpower® e encontramos para:  α bidirecional = 0.05 

β = 0,20 

r = 0,16 

 

 

Considerações éticas 

 

O projeto do estudo seguiu as normas do Conselho Nacional de Ética em 

Pesquisa (CONEP, resolução 196/1996), foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa da Maternidade Climério de Oliveira-UFBA registro: 100/2004 (anexo 1) e 

pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Fundação Bahiana para o Desenvolvimento das 

Ciências parecer nº 65/2006 (anexo 2).   
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VI. RESULTADOS 
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Resultados 

                

As principais características demográficas, antropométricas e clínicas da amostra final 

de 250 adolescentes, distribuídos em grupos segundo o sexo, estão ilustradas na tabela 1. A 

amostra total mostrou idade média de 13,72,0 anos e predominância significativa do sexo 

feminino (61,2% vs 38,8%; p<0,001). As mulheres apresentaram idade significantemente 

mais elevada (p=0,026) e os homens maior peso ao nascer (p=0,046), IMC Z escore 

(p<0,001), CA (p=0,010) e PAS (P=0,002). A distribuição de cor da pele foi similar entre os 

sexos com 53,6% de não brancos. 
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Tabela 1: Características demográficas, antropométricas e da pressão arterial de uma amostra de adolescentes, 

segundo o sexo. 
Variáveis 

              N(%) 

Total 

250 (100) 

Masculino 

97 (38,8) 

Feminino 

153 (61,2)* 

 

Idade (média ± dp) 13,7 ± 2,0 13,4 ± 2,0 14,0 ± 2,1†  

Peso de nascimento 

(média± dp)  

Z escore 

Baixo  

Normal 

Alto 

3292,3 ± 623,8 

00,0 

20 (8,0) 

202 (80,8) 

28 (11,2) 

3388,4 ± 569,4 

-0,0036 ± 1,29 

5 (5,2) 

80 (82,5) 

12 (12,4) 

3231,3 ± 650,4‡ 

-0,1031 ± 1,38 

15 (9,8) 

122 (79,7) 

16 (10,5) 

 

 

Cor da pele 

Branco 

Não branco 

116 (46,4) 

134 (53,6) 

45 (46,4) 

52 (53,6) 

71 (46,4) 

82 (53,6) 

 

Escola 

Pública 

Particular 

150 (60) 

100 (40) 

52 (53,6) 

45 (46,4) 

98 (64,1) 

55 (35,9) 

 

 

Dados antropométricos e pressão arterial 

IMC (Kg/m
2
) 

IMC Z escore 

CA (cm) 

PAS (mmHg) 

PAD (mmHg) 

24,0 ± 3,7 

1,98 ±1,04 

79,2±9,6 

109,5±12,0 

68,7±9,3 

24,4±4,0 

2,29 ±1,18 

81,1±10,6 

112,5±12,8 

69,2±9,3 

23,8±3,4 

1,78 ± 0,89§ 

78,0±8,7 // 

107,5±11,1 # 

68,3 ± 9,3 

 

 

 

 

Dados: (N [%]). Abreviaturas: IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal; PAS: pressão 

arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica. Estatística: Masculino versus Feminino; *p=0,001; 

†p=0,026, ‡ p=0,046; §p<0,001; //p=0,010; # p=0,002. 
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As principais características demográficas, antropométricas e clínicas da amostra final 

de 250 adolescentes, distribuídos em grupos segundo o status de peso ao nascer, estão 

ilustradas na tabela 2. Assim, a amostra ficou distribuída em 20 (8,0%) adolescentes com 

baixo peso, 202 (80,8%) com peso normal e 28 (11,2%) com alto peso ao nascer. Não houve 

diferença significativa de idade entre estes grupos, mas houve predominância feminina 

significativa no grupo de peso normal (60,4% vs 39,6%, p=0,006). No grupo com alto peso, 

as médias do IMC, CA e PA sistólica e diastólica foram significativamente mais elevadas em 

relação ao grupo de peso normal, mas não diferiram dos com baixo peso: IMC (26,0 Kg/m
2
 ± 

4,0 vs 24,6 Kg/m
2 

± 4,0, p=0,002), CA (83,3cm ± 10,1 vs 78,5cm ± 9,4; p=0,013), PA 

sistólica (113,5 mmHg ± 12,3 vs 108,6 mmHg ± 12,0 ;p=0,047) e PA diastólica (72,5 mmHg 

± 10,8 vs 68,1 mmHg ± 9,0 ; p=0,017), respectivamente. A média de IMC Z escore mostrou 

diferença significativa entre os grupos (p=0,013), sendo significantemente mais elevada no 

alto PN, em comparação com o  PN normal (2,52 vs 1,90; p=0,009). 

Os indivíduos de escolas públicas apresentaram maior prevalência de baixo e alto PN 

em relação aos de escolas privadas (10,7% vs 4,0% e 13,3% vs 8,0% respectivamente), 

embora sem significância. 
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Tabela 2: Características demográficas, antropométricas e da pressão arterial de uma amostra de adolescentes, segundo o 

peso de nascimento. 

Variáveis Total Baixo Peso 

≤2500g 

Peso Normal 

> 2500g e < 4000g 

 Alto Peso 

≥ 4000g 
N(%) 

Idade, média± dp 

Peso Nasc, média± dp 

250 

13,7±2,0 

3292,3±623,8 

20 (8,0) 

14,3±2,1 

2027,0±481,4 

202 (80,8) 

13,7±2,1 

3271,1±358,9 

28 (11,2) 

13,7±1,9 

4348,8±346,0 

Gênero, n(%) 

Masculino 

Feminino 

97 (38,8) 

153 (61,2)* 

5(25,0) 

15(75,0) 

80 (39,6) 

122 (60,4) * 

12 (42,9) 

16 (57,1) 

Cor da pele, n(%) 

Branco 

Não branco 

116(46,4) 

134(53,6) 

8(40,0) 

12(60,0)  

99(49,0) 

103(51,0) 

9(32,1) 

19(67,9) 

Escola,n(%) 

Pública 

Particular 

 150(60)† 

100(40) 

16(10,7) 

4(4,0)  

114(76,0) 

88(88,0) 

20(13,3) 

8(8,0) 

Dados Antropométricos e Pressão Arterial ( média±dp) 

IMC (Kg/ M²) 

CA (cm) 

PAS (mmHg) 

PAD (mmHg) 

24,0±3,7 

79,2±9,6 

109,5±12,0 

68,7±9,3 

24,4±3,4 

80,3±9,2 

112,0±11,1 

69,4±9,3 

24,6±4,0  

78,5±9,4  

108,6±12,0  

68,1±9,0  

26,0±4,0 ‡ 

83,3±10,1¶ 

113,5±12,3# 

72,5±10,8** 

IMC Z escore 1,98±1,04 1,97±1,01 1,90±1,01 2,52±1,04†† 

 
Abreviaturas: IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal; PAS : pressão arterial sistólica; PAD : pressão 

arterial diastólica . Estatística: *Masculino versus Feminino: Total, p<0,001, Peso Normal, p<0,006; †Pública versus Privada: 

Total, p=0.003; Dados Clínicos(Alto Peso versus Peso Normal) :  ‡  p=0,002; ¶ p=0,013 ; #p=0,047;** p=0,017;††p=0,009. 
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A Tabela 3 ilustra as médias das frações lipídicas, glicemia, insulina e HOMA-RI, as 

quais não diferiram significativamente em função do peso ao nascer. Apesar disto, vale a pena 

assinalar dois aspectos: 1) as médias decrescentes do HDL-C (52,414,4mg/dL, 

49,211,9mg/dL e 47,28,3mg/dL) do baixo para o alto peso, respectivamente, e os valores 

médios do colesterol total (167,5 ± 24,4, 162,4 ± 30,1e 167,2 ± 36,7), mostrando uma 

distribuição segundo uma curva em U e os valores da insulina sérica (8,8 ± 6,1; 8,1 ± 5,7; 9,7 

± 9,3)  e HOMA-RI (1,8 ± 1,0; 1,7 ± 1,2; 2,1 ± 2,2) distribuindo-se segundo um J.  

  

 

Tabela 3: Características laboratoriais, segundo o peso de nascimento. 

Variáveis Total Baixo Peso 

≤2500g 

Peso Normal 

>2500g e <4000g 

Alto Peso 

≥ 4000g. 

N (%) 

Média±DP(mg/dL) 

250(100)  20 (8,0)* 202 (80,8)* 28 (11,2)* 

Colesterol Total  

HDL-C 

LDL-C 

Triglicérides 

CNHDL 

TG/HDL 

Glicemia 

Insulina(UI/L) 

HOMA-RI 

163,4 ± 30,5 

49,2 ± 11,8 

96,8 ± 26,7 

89,5 ± 55,5 

109,2 ± 28,1 

1,97 ± 1,31 

86,4 ± 7,15 

8,31 ± 6,10 

1,73 ± 1,32 

167,5 ± 24,4 

52,4 ± 14,4 

96,4 ± 25,7 

93,7 ± 41,0 

108,8 ± 27,0 

2,01 ± 1,27 

86,05 ± 7,35 

8,82 ± 4,24 

1,81 ± 0,95 

162,4 ± 30,1 

49,2 ± 11,9 

96,0 ± 25,9 

89,1 ± 59,1 

108,4 ± 27,2 

1,96 ± 1,37 

86,42 ± 7,01 

8,07 ± 5,70 

1,67 ± 1,19 

167,2 ±36,7 

47,2 ± 8,3 

102,0 ± 33,0 

89,8 ± 35,4 

114,7 ± 34,6 

1,98 ± 0,85 

86,50 ± 8,26 

9,67 ± 9,27 

2,09 ± 2,17 

*
 Dados:(N[%).

 
Abreviaturas: CT:colesterol total, HDL-C: HDL colesterol,; LDL-C: LDL colesterol, TG; triglicérides, 

CNHDL: colesterol não HDL, HOMA-RI: modelo homeostático para o diagnóstico de resistência à insulina. 
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A tabela 4 mostra a proporção de variáveis clínicas e metabólicas alteradas segundo o 

Peso ao Nascer. Os adolescentes de alto peso ao nascer, quando comparados com os de peso 

normal, apresentaram prevalência significantemente mais elevada de obesidade (42,9% versus 

19,3%; p=0,005), IMC Z escore maior que 2 (64,3% versus 42,1%; p=0,027) e  PAS e PAD 

elevadas (>p90 para idade, sexo e altura) (42,9% versus 15,3%; p<0,001, e 35,7% vs 12,9%, 

p=0,002, respectivamente);  e quando comparados com os de baixo peso, a PAS mostrou 

tendência a ser mais elevada (42,9% versus 20,0%, P<0,082). Vale, também, destacar, os 

percentuais crescentes de HDL-C, CNHDL, hiperinsulinemia e HOMA-RI entre o baixo peso, 

peso normal e alto peso, apesar das diferenças sem significância estatística. 
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Tabela 4: Percentuais de valores alterados de variáveis clínicas e metabólicas segundo o peso de nascimento. 

Variáveis Total 

Baixo Peso 

≤2500g 
 

Peso Normal          
> 2500g e < 4000g 

 

Alto Peso 

≥ 4000g 
 

N (%) 250 20 (8,0)
* 

202 (80,8)
* 

28 (11,2)
* 

Dados clínicos 

CA > P75 117 (46,8) 11 (55,0) 89 (44,1) 17 (60,7) 

IMC atual* 

Normal-alto 

Sobrepeso 

Obeso 

113 (45,2) 

82 (32,8) 

55 (22,0) 

9 (45,0) 

7 (35,0) 

4 (20,0) 

97 (48,0) 

66 (32,7) 

39 (19,3) 

7 (25,0) 

9 (32,1) 

12 (42,9) // 

IMC Z escore ≥1 197 (78,8) 16 (80,0) 156 (77,2) 25 (89,3) 

IMC Z escore ≥2 112 (44,8) 9 (45,0) 85 (42,1) 18 (64,3)‡ 

Pressão Arterial 

PAS > p90 

PAD > p90 

46 (18,4) 

40(16,0) 

3(15,0) 

4(20,0) 

31 (15,3) 

26(12,9) 

12 (42,9) §‡‡ 

10(35,7) # 

Perfil Metabólico 

CT > 170mg/dl 

HDL baixo† 

LDL > 110mg/dl 

TG ≥ 100mg/dl 

CNHDL> 160mg/dl 

Glicemia≥ 100mg/dl 

Insulina > 15µUI/L 

HOMA-RI > 3,16 

96(38,4) 

135(54,0) 

72(28,8) 

69(27,6) 

8(3,2) 

5(2,0) 

26(10,4) 

25(10,0) 

9(45,0) 

9(45,0) 

7(35,0) 

7(35,0) 

0(0,0) 

1(5,0) 

1(5,0) 

1(5,0) 

76(37,6) 

109(54,0) 

57(28,2) 

51(25,2) 

6(3,0) 

2(1,0) 

20(10,0) 

19(9,5) 

11(39,3) 

17(60,7) 

8(28,6) 

11(39,3) 

2(7,1) 

2(7,1) 

5(17,9) 

5(17,9) 

*
 Dados: (N [%]). *IMC: Normal alto: ≥p50<p85; Sobrepeso: ≥85<95; Obesidade: ≥p95; †HDL baixo= < 

50mg/dl, exceto para meninos de 15 à 19 anos, <45mg/dl.Abreviaturas: IMC: índice de massa corporal; CA: 

circunferência abdominal; PAS:- pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; CT: colesterol 

total; HDL-C: HDL colesterol; LDL-C:LDL colesterol; TG: triglicérides; Cnão HDL: colesterol não HDL. 

Estatística;// p=0,005,‡p=0,027; §p<0,001, #p=0,002, ; ‡‡(alto peso versus baixo peso, p=0,082). 
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A tabela 5 mostra o comportamento dos critérios diagnósticos de síndrome metabólica, 

propostos por Ferranti (2004) e modificados segundo Grundy (2005), em relação ao peso ao 

nascer. Todos os cinco critérios são mais prevalentes no grupo com alto peso, porém apenas a 

PAS elevada apresenta-se significativamente mais freqüente em comparação ao peso normal 

(42,9% versus 15,3%, p=0.001) e com tendência à significância em relação ao grupo com 

baixo peso (42,9% versus 15,0%, p=0,082). Na mesma Tabela observa-se, também, 

prevalência significativamente elevada da agregação de critérios de SM naqueles com alto 

peso quando comparados aos de peso normal (46,4% versus 18,3%, p=0,002), diferindo 

significativamente no percentual de agregação de três fatores de risco pelos primeiros, como 

ilustra o Gráfico 1. Este poder aglutinante daqueles com alto PN fica, também, claramente 

ilustrado pela comparação da média do número de critérios diagnósticos de SM, em cada 

grupo de peso: 1,50 ± 1,28 no baixo peso, 1,40 ± 1,16 no peso normal e 2,11 ± 1,32 no alto 

peso (p=0,014) (gráfico 2). 
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Tabela 5: Distribuição percentual dos critérios diagnósticos de Síndrome Metabólica segundo o peso ao 

nascer. 

N=250 

Critérios 

Total 

(250[100])* 

Baixo Peso 

(20[8])* 

Peso Normal 

(202[80,8])* 

Alto Peso 

(28[11,2])* 

PAS > P90 

CA > P75 

HDL-C < 50 mg/dl 

TG ≥ 100 mg/dl 

Glicemia100 mg/dl 

46(18,4) 

117(46,8) 

135(54) 

69(27,6) 

5(2) 

3 (15) 

11(55) 

9 (45) 

7 (35) 

1 (5) 

31 (15,3) 

89 (44,1) 

109(54,2) 

51 (25,4) 

2 (1) 

12(42,9)† 

17 (60,7) 

17 (60,7) 

11 (39,3) 

2 (7,1)  

Número de critérios de Síndrome Metabólica 

Nenhum critério 

1 critério  

2 critérios 

3 ≥ critérios (SM)** 

(Sind. Metabólica) 

61(24,4) 

77(30,8) 

58(23,2) 

54(21,6) 

5 (25) 

6(30) 

5(25) 

4 (20) 

52 (25,7) 

65(32,2) 

48(23,8) 

37 (18,3) 

4 (14,3) 

6(21,4) 

5(17,9) 

13 (46,4)§‡ 

*Dados: (N [%]);† p=0,001 ;§p=0,002 ( alto peso versus peso normal);‡p=0,074(alto peso versus baixo peso). 

** Diagnóstico de SM segundo os critérios de Ferranti(2004) modificados segundo Grundy(2005). 

Abreviaturas: critérios de peso ao nascer: idênticos às das tabelas anteriores. PAS - pressão arterial sistólica; 

CA – circunferência abdominal   
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Gráfico 1 : Proporção de número de fatores de risco de Síndrome Metabólica de acordo com o peso ao 

nascer. 
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Gráfico2: Mediana de critérios diagnósticos de Síndrome Metabólica, segundo Ferranti e modificado 

segundo Grundy, de acordo com o peso ao nascer.*p = 0,024 (entre os grupos de peso ao nascer). 

 

p = 0,024* 
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  Os adolescentes de alto PN apresentaram razão de prevalência (RP) em relação aos 

de PN normal de: PAD ≥ P 90: 2,99 (IC 95% 1,51-5,95; p=0,001); PAS ≥ P 90: 3,26 (IC 95% 

1,67-6,38; p=0,001); IMC ≥ P 95: 2,63 (IC 95% 1,33-5,20; p=0,013); síndrome metabólica: 

3,12 (IC 95% 1,59-6,11; p=0,002); CA > P 75: 1,77 (IC 95% 0,87-3,60; p=0,109).   

Em razão da relevância clínica e significância estatística, foram incluídas no modelo 

de regressão logística multivariada as seguintes variáveis: PAS ≥ P 90, PAD ≥ P 90, IMC ≥ P 

95, CA > P 75 e SM. A regressão logística multivariada indicou que os adolescentes com PAS 

≥ P 90 apresentam uma probabilidade de 3,21 (IC 95%  1,3-7,9; p=0,011) de terem sido RNs 

de alto peso ao nascer. O alto PN mostrou uma tendência para obesidade na adolescência com 

probabilidade de 2,20 (IC 95% 0,90-5,36; p=0,082). 

Como as correlações entre PN e os fatores de risco cardiovascular não são lineares, 

mas em forma de U ou J invertido, para realização das análises de correlação de Pearson, 

amostra foi dividida em quartis. Foi agrupado o primeiro e segundo quartil e o terceiro e 

quarto quartil para análise. O quarto quartil também foi analisado de forma independente, por 

apresentar maior número de correlações significantes (Tabela 6). 

 

Tabela 6: Correlação entre fatores de risco cardiovascular e quartis de peso ao nascer. 
QUARTIS DE PESO AO NASCER (g) 1º quartil + 2º quartil 

≤ 3299g 

3º quartil + 4º quartil 

≥ 3300g 

4º quartil 

≥ 3657g 

r p r P r p 

IMC Z ESCORE 

Nº DE FATORES DE RISCO DE SM 

PAD 

PAS 

-0,031 

-0,059 

-0,231 

-0,252 

0,737 

0,517 

0,011 

0,005 

0,287 

0,206 

0,166 

0,141 

0,001 

0,022 

0,067 

0,119 

0,254 

0,285 

0,306 

0,247 

0,046 

0,025 

0,015 

0,053 

 Abreviaturas: IMC- índice de massa corporal; SM- síndrome metabólica; PAS - pressão arterial sistólica; PAD 

- pressão arterial diastólica. 
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VII. DISCUSSÃO 
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Discussão 

 

 

De acordo com a revisão de literatura, está é a primeira evidência 

da associação do efeito do crescimento intra-uterino na agregação de fatores de 

risco cardiovascular em uma amostra de adolescentes da região norte-nordeste 

do Brasil. 

O presente estudo mostrou que, no grupo de adolescentes com 

alto peso ao nascer, a chance de PA elevada, obesidade e SM foi duas a três 

vezes maior do que naqueles com peso ao nascer normal, sugerindo que o 

excesso de peso fetal pode, por si só, predispor a distúrbios metabólicos na 

adolescência. Além disto, mostrou o aumento da PAS associado de modo 

independente ao alto PN, sugerindo que a sua elevação, nesses casos, pode estar 

influenciada por alguma alteração intra-uterina ou na primeira infância do 

mecanismo regulatório da pressão arterial (Menezes et al., 2006; Ben-Shlomo et 

al.,2008) 

Não foi possível estabelecer diferença significativa no percentual 

de anormalidade de algumas variáveis de risco entre adolescentes com baixo PN 

e PN normal, como referido por outros estudos (Barker, 1995; Erikson et al. 

2001; Alexander & Ojeda,2008). Porém, a análise dessas variáveis de risco, 

mostra que algumas delas se distribuíram, pelos três grupos de PN, segundo uma 

curva em U, J ou linearmente. Assim, CA, PAD>p90, colesterol total e TG 

apresentaram percentual de anormalidade distribuído em U ou J, sugerindo a 

associação entre os extremos do PN e maior propensão a distúrbios metabólicos, 

a exemplo dos adolescentes com alto PN, neste estudo. Enquanto isto, os 
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percentuais de HDL-C baixo, insulina sérica e HOMA-RI mostraram  valores 

crescentes entre o baixo e alto peso. Estes dados sugerem, claramente, nesses 

adolescentes, propensão do alto PN em cursar com distúrbios metabólicos mais 

intensos, como referendado pela média elevada de critérios de SM nos 

adolescentes com alto PN, cerca de 1,8 vez maior que nos normais e 1,6 vez nos 

com baixo PN.  

Nesta amostra de adolescentes, um fator concorrente para a baixa 

frequência dos distúrbios metabólicos relativo ao baixo PN pode estar ligado à 

maior dificuldade de obter o PN com pais de alunos da escola pública.  Este 

dado só foi obtido em 44,9% deles, provavelmente de famílias de melhor 

estrutura socioeconômica e, portanto, com menor chance de RCIU (restrição de 

crescimento intra-uterino). Na população disponível inicial de 470 adolescentes, 

a relação de alunos de escola pública para privada era cerca de 2,5 vezes maior, 

caindo para 1,5 após a obtenção do PN. Do ponto de vista demográfico, embora 

sem significância, predominaram alunos de escolas públicas nos dois extremos 

da distribuição do peso, sugerindo, assim, uma possível influência do nível 

socioeconômico.   

A validade deste estudo tem como base a comparabilidade dos 

seus dados demográficos (Tabela1), com a média de idade dos adolescentes não 

diferindo entre os grupos de peso ao nascer. Estes dados reforçam a 

representatividade da amostra estudada. A predominância global do gênero 

feminino (F/M=1,6) é esperada numa seleção por voluntariado, quando 

freqüentemente ocorre uma participação mais efetiva deste gênero. A 

distribuição da freqüência do grupo racial está de acordo com a estratificação 

étnico-social da população de Salvador, com predominância de não brancos.  
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O achado de maior CA em indivíduos de alto PN diverge de 

grande parte da literatura, que refere relação inversa entre PN e obesidade 

central (Loos et al.,2001; Kuh et al.,2002b; Singhal et al.,2003). Por sua vez, 

dados brasileiros também mostram associação positiva entre PN e massa magra 

no adolescente (Victora et al.,2007). É importante destacar que os adolescentes 

de baixo PN apresentaram prevalência de obesidade de 20,0%, entretanto 55,0% 

apresentaram CA > P75, o que está de acordo com o descrito na literatura. Os 

indivíduos de baixo PN tendem a ter menor IMC, porém com maior proporção 

de gordura abdominal (Singhal et al.,2003; McMillen & Robinson, 2005).  A 

alta prevalência de SM no alto PN pode indicar que nesse grupo a massa adiposa 

predominou sobre a massa magra.  

Embora os grupos não mostrem diferenças significantes, vale 

ressaltar a baixa prevalência de hiperglicemia, no alto PN, explicável pela 

eficiência da hiperinsulinemia decorrente do aumento da resistência à insulina, 

mantendo o equilíbrio glicêmico. Parece haver um equilíbrio glicêmico na 

maioria da população infanto-juvenil, mesmo com obesidade, que pode 

apresentar nível de insulina elevado com glicemia normal, podendo desenvolver 

a intolerância à glicose mais tardiamente (Eyzaguirre & Mericq, 2009). 

É importante destacar que, a elevada frequência de obesidade 

central (CA>p75=60,7%), HDL-C baixo e PAS elevada formaram a principal 

tríade da alta prevalência (46,4%) de SM entre os nascidos com alto peso, cujo 

poder aglutinante de fatores de risco está bem ilustrado nos gráficos 1 e 2. Vale 

ressaltar que 85,7% dos adolescentes de alto PN apresentavam no mínimo um 

critério diagnóstico de SM, demonstrando que alto PN é fator predisponente 

para a agregação dos fatores de risco cardiovascular. A prevalência de SM do 
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presente estudo (21,6%) foi mais elevada que a encontrada por Oliveira et al. 

(2008) em amostra de baianos com sobrepeso e obesidade (17,4%). Quando 

utilizado o IMC Z escore, a prevalência de obesidade (IMC Z escore ≥ 2,0) 

aumenta de 20% para 45% entre os indivíduos de baixo PN e de 42,9% para 

64,3% no alto PN, Tabela 4. Esta maior prevalência pode ser explicada por 

tratar-se de indivíduos em fase de crescimento, onde o Z escore corrige as 

diferenças para sexo e idade. A associação linear positiva entre PN e IMC está 

de acordo com estudo realizado por Moraes et al.,(2009), em crianças e 

adolescentes mexicanos. 

Os resultados do presente estudo estão de acordo com recentes 

evidências sobre crescimento fetal e risco cardiovascular. Menezes et al.(2007), 

na coorte de Pelotas-RS, demonstraram associação positiva entre peso ao nascer 

e pressão arterial aos onze anos de idade, faixa etária próxima da média do 

presente estudo (13,7 ± 2,0 anos). Foi usado como grupo de comparação o PN 

normal, a divisão em grupos é importante, pois algumas divergências de 

resultados na literatura devem-se a inclusão ou não do grupo de alto peso na 

análise (Falkner et al.,2004; Gamborg et al.,2007). Como constatado nos 

resultados, o alto PN assim como o baixo PN, agregam fatores de risco 

cardiovascular (Gamborg et al.,2007). 

Portanto, a originalidade do atual estudo reside na amostra de 

adolescentes nordestinos, região do nosso país que passa por uma fase de 

transição nutricional e apresenta características étnicas, socioeconômicas e 

culturais diversas da região sul, fatores estes que poderiam interferir no 

desenvolvimento de risco cardiovascular. 
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Não foi encontrada relação inversa entre baixo PN e risco 

cardiovascular na adolescência, o que está de acordo com estudos realizados 

com populações contemporâneas, nascidas a partir da segunda metade do século 

XX, já os estudos que relatam associação inversa foram realizados em 

populações de países desenvolvidos, nascidas na primeira metade do século XX 

(Barker & Osmond,1988; Osmond et al, 1993; Owen et al., 2003). Essa 

diferença de características entre as populações podem interferir nos resultados. 

Os indivíduos de baixo PN que sobreviviam ao período neonatal, antes da 

década de 50 no século passado, muito provavelmente eram RNs a termo que 

sofreram RCIU. Após a década de 50 e principalmente nas últimas duas 

décadas, a neonatologia teve grande progresso tecnológico o que permitiu que 

RNs de baixo PN, porém de peso adequado para a idade gestacional e 

prematuros sobrevivessem. Portanto, parte dos indivíduos de baixo PN nascidos 

após a década de cinqüenta pode não ter sofrido RCIU o que explica a 

divergência de achados entre os estudos. 

 Deve-se lembrar também que os estudos que encontraram 

associação entre baixo PN e DCV foram realizados em indivíduos adultos, faixa 

etária em que os fatores de risco para DCV têm maior prevalência. Estudo 

realizado por Menezes et al. (2007) em uma população de adolescentes de 

Pelotas-RS, como também alguns outros realizados com crianças e adolescentes 

europeus, não encontraram relação inversa entre PN e PAS. Huxley et al. (2002) 

realizaram uma metanálise que concluiu que a associação entre PN e PA, pode 

refletir uma seleção por alguns resultados em particular, a erro randômico e 

ajustamento inapropriado para fatores de confusão, como peso atual. Outro 

possível fator para que nossos dados sejam divergentes de parte da literatura é 
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que alguns fatores de risco cardiovascular podem variar de acordo com o 

desenvolvimento econômico do país, e a maioria dos estudos foi conduzida em 

populações de países desenvolvidos (Prentice & Moore, 2005).  

O presente estudo apresenta algumas limitações. Como o exame 

físico dos adolescentes foi realizado no ambiente da própria escola, não foi 

possível avaliar o estágio puberal dos adolescentes e conseqüentemente o 

impacto da puberdade nos níveis lipídicos, IMC e HOMA-RI, porém esse 

impacto parece ser independente do PN. A amostra deste estudo não inclui 

indivíduos com IMC atual abaixo do P50 para idade e sexo, o que não a torna 

representativa da população geral, porém optou-se por uma amostra com maior 

prevalência dos fatores de risco. A distribuição percentual de PN, que é o 

objetivo do estudo, não tem diferença significante da população geral do estado 

da Bahia, segundo dados do DATASUS. Entretanto, a proporção de alto PN foi 

cerca de duas vezes a encontrada na população de Salvador. A PA foi medida 

três vezes no mesmo dia, embora o recomendado seja medidas feitas em dias 

diferentes. Portanto não é possível caracterizar HAS e sim PA elevada. Outro 

fator limitante diz respeito à ausência de informações relativas às características 

maternas, principalmente no que concerne à idade gestacional e condições 

maternas pré-natais de peso ( Tomé et al.,2007; Mingrone et al.,2008; Shankar 

et al.,2008; Victora et al.,2008). Foi iniciado o seguimento prospectivo de uma 

coorte de RNs, o que possibilitará melhor conhecimento da influência do peso 

ao nascer no perfil cardiometabólico desses indivíduos.  

Em conclusão, este estudo revela que, em determinadas amostras 

de adolescentes, os determinantes de peso ao nascer ≥4.000g podem resultar em 

elevada prevalência de síndrome metabólica na adolescência, despontando a 
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elevação da pressão arterial sistólica como principal fator de risco 

cardiovascular. Foram encontrados também valores médios mais elevados de 

IMC, IMC Z escore, PAD, CA nos adolescentes de alto PN. Não foi encontrada 

associação com alterações lipídicas e agregação de fatores de risco 

cardiovascular na adolescência no grupo de baixo PN. Estudos prospectivos, a 

partir do pré-natal, são importantes para o esclarecimento do complexo 

mecanismo de adaptação do organismo às restrições ou excessos do crescimento 

fetal, como meio mais eficiente de garantir um desenvolvimento metabólico 

saudável.  
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VIII. PERSPECTIVAS DO ESTUDO 
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         PERSPECTIVAS DE ESTUDO 

 

 

1. Avaliar de forma prospectiva uma coorte de RNs de baixo peso ao 

nascer; 

 

2. Analisar a influência do PN nos marcadores inflamatórios como PCR de 

alta sensibilidade (PCRas) e fator de necrose tumoral alfa (TNFα); 

 

3. Analisar a influência do PN na agregação de fatores de risco 

cardiovascular em amostra de baianos acima de 45 anos; 
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IX. CONCLUSÕES 
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Conclusões 

 

 

1. O alto peso ao nascer está associado à valores médios mais elevados de 

IMC, IMC Z escore, PAS, PAD, CA e de agregação de fatores 

diagnósticos de Síndrome Metabólica na adolescência. 

2. O alto peso ao nascer está associado à maior prevalência de obesidade, 

síndrome metabólica, PAS e PAD alteradas.   

3. Baixo peso ao nascer não foi fator predisponente para alterações lipídicas 

ou agregação de fatores de risco cardiovasculares na adolescência.  
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X. SUMMARY 
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  SUMMARY 

 

Low and high birth weight (BW) may predict cardiovascular risk factors in adolescence. 

Objective: To study the association of cardiovascular risk factors with birth weight in 

adolescents from Salvador, Bahia. Methods: Cross sectional study incluiding 250 

adolescents, 153(61.1%) girls, age 13.7±2.03 years, previously classified by their BMI 

as normal (≥p50th and <p85th percentile); 113(45.2%); overweight (≤p85th and 

<p95th), 82(32.8%); and obese (≥p95th), 55(22.0%). A reliable birth weight informed 

by the mother was classified as low (≤2.500g), high (≥4.000g), and normal. Waist 

circumference, systolic and diastolic blood pressure (BP), lipid profile, fasting blood 

glucose, serum insulin, HOMA-IR, and metabolic syndrome (MS) were the 

cardiovascular risk variables considered for comparison among birth weight groups. 

Results: A significant higher frequency of obesity (42.9%,p=0.005), elevated BP, 

systolic (42.9%, p<0.001) and diastolic (35.7%, p<0.007), and MS (46.4%, p<0.002) 

were observed in the high BW group as compared to normal. By univariate analysis the 

prevalence ratio (PR) of PAS≥P90th was 3.3 (95%CI 1.74-6.4) and of obesity was 

2.6(95% CI, 1.3-5.2), and by multivariate logistic regression it was 3.21 (95%CI 1.3-

7.9,p=0.011) and 2.2 (95CI% 0.9-5.4, p=0.083), respectively. The lipid profile 

alterations were not contributory. Conclusions: An elevated SBP, alone or associated to 

obesity, in adolescence have great probability to have been associated with high birth 

weight.   

Key words: Adolescent, Birth Weight, Blood Pressure, Obesity. 
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XII. 1Aprovação do comitê de ética da UFBa 
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XII. 2Aprovação do comitê de ética da FBDC. 
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 XII.3. QUESTIONÁRIO 

FORMULÁRIO PARA ENTREVISTA DOS PAIS 

Q1. Número de ordem (Nord):                       Q2. Data da 

coleta(Datacole):____/____/___ 

Q3. Nome  pai (Nom): 

       Nome mãe (Nom): 

Q4. Idade pai :    anos                           Idade mãe:    anos 

Q5. Escolaridade (Escol): Materna / responsável  

  1. Analfabeto                 2. 1 Grau Incompleto          3. 1Grau Completo 

   4. 2Grau Incompleto       5. 2Grau Completo            6. Superior Incompleto 

   7. Superior Completo        9. Sem informação 

Q6. Ocupação ( Ocup):  Do  chefe da família        

 

  Q7. Renda Salarial ( Salário Mínimo):    1. 1 a 3 salários          2. 4 a 6 salários       

       3. 7 a 9 salários       4.    10 salários.  

Q8. Endereço (End):  

História familiar: 

Q9.( Hipertensão) Tem Pressão alta ?   1. Sim       2. Não            9. Não sabe 

Q10. (Diabete) O açucar no sangue é alto ?    1. Sim      2. Não          9. Não sabe 

Q11.(Dislipidemia) Tem colesterol  alto ?     1. Sim            2. Não            9.Não sabe 

 Q12. (DAC)Já teve algum problema de coração?    1. Sim      2. Não         9.Não sabe 

                                                                    1.1 Angina  1.2 Infarto   1.3 Revascularização  

Q13. (DCBV) Já teve derrame alguma vez ?     1. Sim      2. Não        9. Não sabe  

Q14  Presença na família ( irmãos, avós e pais consangüíneos) com : 

         Pressão alta                   1. Sim      2. Não      9. Não sabe 

         Diabete                         1. Sim     2. Não      9. Não sabe 

         Derrame                         1. Sim     2. Não      9. Não sabe 

         Problema  de coração    1. Sim     2. Não      9. Não sabe 
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Q15. Faz atividade física fora da sua ocupação? 3 vezes / semana ou mais. 

           1- Corrida                2- Caminhada        3- Futebol 

           4- Ginástica             5- Não     

           FORMULÁRIO PARA ENTREVISTA DO ALUNO 
 

Q16. Nome (Nom) : 

Q17. (Idade):            anos  completos                             Q18. (Sexo):    1. Masc.      2. Fem 

Q19. (Cor da pele):     1.branca     2. Mulato claro    3. Mulato médio    4. Mulato 

escuro 

                                      5. Negro     6. Outro 

Q20. Faz  exercicio fisico regular ?       Sim                Não   

   Tipo                                1vez/semana        2vezes/sem         3vezes/sem ou mais                    

Q21. Assistência  à  Televisão e uso do Computador ( horas/dia): 

      < de 2 horas       2 – 4 horas       4- 6 horas     > 6 horas ou mais  

Medidas Antropométricas  e  Pressão Arterial : 
Q22. Peso (Peso):                 kg                        Q23. Altura (Alt):              m 

Q24. Índice de Massa Corpórea (Kg/m
2
)  (IMC): 

Q25. Circunferência abdominal (cm):  

Q26 Pressão Arterial (PA) :    

        Medida 1    PAS -               PAD-           mmHg 

        Medida 2    PAS-                PAD-           mmHg 

        Medida 3    PAS-               PAD-            mmHg 

        Média :       PAS-                PAD-            mmHg 

Q27. Glicemia de jejum:                    mg/dl           Q28. Insulina sérica:                        IU/l 

Q29. Colesterol total. ( Colt T) :                   mg/dl  

Q30. HDL colesterol (HDL-c):                         mg/dl 

Q31. LDL colesterol (LDL-c):                           mg/dl 

Q32. Triglicérides (Trig):                            mg/dl 

Q33. HOMA:                     _                            Q34.Quick :   

Q35.Peso de Nascimento____________ 
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Resumo 

Fundamento: Peso ao nascer (PN) é um determinante de risco a médio e longo prazo de fatores 

de risco cardiovascular. 
 

Objetivo : Estudar a associação entre peso ao nascer e fatores de risco cardiovascular em 

adolescentes de Salvador. 

Métodos: Estudo de corte transversal com grupos de comparação por PN. Amostra composta de 

250 adolescentes, classificados segundo IMC: normal alto (>p50 <p85), sobrepeso (>p85 <p95) 

e obesidade (>p95). As variáveis de risco para comparação foram: circunferência abdominal, 

pressão arterial, perfil lipídico, glicemia, insulina sérica, HOMA-RI e síndrome metabólica. 

Peso de nascimento foi informado pelos pais e classificado como baixo peso (PN < 2500g), 

peso normal (2500g<PN<4000g) e alto peso (PN > 4000g). Resultados: Cento e cinqüenta e 

três (61,2%) meninas, idade 13,74 ± 2,03 anos, PN normal 80,8%, baixo PN 8,0% e alto PN 

11,2%. Observou-se maior freqüência de obesidade (42,9%; p=0,005), PAS e PAD elevadas 

(42,9%; p=0,000 e 35,7%; p=0,007, respectivamente) e síndrome metabólica (46,4%; P=0,002) 

no grupo com PN alto em relação ao PN normal. Indivíduos de alto PN apresentaram RP para 

PAS elevada 3,3(I.C. 95% 1,7-6,4) e para obesidade 2,6 (I.C. 95% 1,3-5,2) em relação aos com 

PN normal. A CA foi 83,3 ± 10,1 [p=0,038] nos adolescentes com alto PN. O perfil lipídico não 

mostrou diferenças estatisticamente significantes.  

Conclusão: Os dados sugerem que obesidade, PAS e PAD elevadas e síndrome metabólica na 

adolescência têm chance significativa de associar-se a alto peso no nascimento. 

Palavras-chave: Adolescente, Obesidade, Peso ao Nascer, Pressão Arterial, Síndrome 

Metabólica. 
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Peso ao nascer (PN) pode ser um determinante de risco, a médio e longo prazo, de 

sobrepeso/obesidade, diabetes tipo 2 e doença cardiovascular 
1,2 

. 

 As evidências sobre o impacto da nutrição intra-uterina no risco cardiovascular 

subseqüente são variadas, com estudos mostrando relação com alto ou com baixo peso 

ao nascer
2,3,4

.  Uma série de estudos mostra que há relação entre PN e risco 

cardiovascular em adolescentes e adultos com distribuição em U ou J invertido, 

mostrando maior agregação de fatores de risco em indivíduos com baixo e alto PN
5.
  

Indivíduos com alto PN (PN ≥ 4000G) ou grande para a idade gestacional (GIG), peso 

de nascimento > P90, têm maior risco de obesidade medido pelo índice de massa 

corpórea (IMC), porém com programação para maior massa magra em relação à massa 

adiposa
6
. Já as crianças com baixo PN têm sido descritas como tendo 

caracteristicamente tecido muscular pobre e alta preservação de gordura. Este fenótipo 

persiste além do período pré-natal e pode se associar com aumento da adiposidade 

central na infância, propiciando maior risco de hipertensão arterial e doenças 

cardiovasculares (DCV) no adulto
3
. Diante disto, a necessidade de tratamento precoce e 

mais eficiente nas crianças sob maior risco começa a ser reconhecido nas últimas 

diretrizes
7,8

. 

Existem poucos estudos baseados na população pediátrica brasileira, todos realizados 

nas regiões Sul e Sudeste
9,10,11

, porém nenhum realizado na região Nordeste, que 

apresenta maior prevalência de baixo PN, como também marcantes diferenças 

socioeconômicas e culturais em relação ao Sul e Sudeste do país. O Nordeste devido à 

fase de transição nutricional cursa com aumento crescente da prevalência de sobrepeso e 

obesidade
12

, fatores estes que podem exacerbar a importância do alto PN na saúde 

futura da população. Por isto, este estudo visa avaliar a associação entre peso ao nascer 

e fatores de risco cardiovascular em uma amostra de adolescentes em Salvador-Ba.    
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MÉTODOS 

Foi realizado um estudo de corte transversal, com verificação do peso de nascimento 

através de documentação médica ou por entrevista com os pais. Foram utilizadas 

informações contidas no banco de dados de estudo anterior sobre status de peso e 

fatores de risco cardiovascular
13

. Esse estudo teve como população disponível 470 

adolescentes, entre 11 e 18 anos, matriculados em escolas públicas e privadas de 

Salvador-Ba, que participaram do estudo relativo a status de peso e fatores de risco.  

 As escolas selecionadas, por conveniência do tamanho do alunado, acesso para o 

estudo e facilidades estruturais para a determinação das variáveis propostas, incluíram 

três escolas particulares e quatro públicas, numa região de classe média. Após a 

aplicação dos critérios de inclusão de conhecimento do peso de nascimento e assinatura 

do TCLE, a amostra final foi de 250 estudantes, 150 (60%) da escola privada e 100 

(40%) da escola pública, com aproveitamento de 49,9% dos 334 de escolas públicas e 

de 73,5% dos 136 de escolas privadas, com base na obtenção do peso ao nascer. 

Os critérios de exclusão foram: Adolescentes que apresentavam necessidades 

especiais ou patologias que dificultassem a realização das medidas antropométricas. 

O projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Maternidade Climério de 

Oliveira-UFBA e pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Fundação Bahiana para o 

Desenvolvimento das Ciências. 

O objeto primário do estudo foi a análise da associação das variáveis de risco 

cardiovascular, sobrepeso/obesidade, PA elevada, dislipidemia, hiperglicemia, 

hiperinsulinemia e resistência à insulina (RI), medida pelo HOMA-RI, isolados e 

agregados com o PN, classificado como baixo PN (PN ≤ 2500g), PN normal (PN > 

2500g e < 4000g) e alto PN (PN ≥ 4000g), segundo os critérios da OMS
14

. 
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As medidas antropométricas incluíram peso, altura, índice de massa corporal (IMC), 

circunferência abdominal (CA). 

 A altura foi medida com estadiômetro (Leicester), com precisão de 0,1 cm, e o peso 

com balança digital, com precisão de 0,1 kg. O IMC foi calculado pela fórmula de 

Quetelet (kg/m
2
) e classificado por idade e gênero como normal alto (≥p 50 e < p85), 

sobrepeso (≥ p85 e <p95) e obesidade (≥ p95)6,14. A CA foi aferida na metade entre a 

porção inferior da última costela e a borda superior da crista ilíaca, no final de uma 

expiração normal, com fita métrica inelástica. A média aritmética de duas medidas foi 

considerada para análise. Obesidade central foi definida como CA > p75 para idade e 

gênero, como proposto por Ferranti e cols.
15

. 

A aferição da pressão arterial foi realizada após 5 minutos de repouso, na posição 

sentada, no membro superior direito apoiado à altura do coração, com tensiômetro de 

coluna de mercúrio, marca Missouri®. Foram utilizados manguitos com largura de 40% 

da circunferência do braço, medida no ponto médio entre o cotovelo e o acrômio e 

comprimento de 80% a 100% dessa medida. Foi registrada a média de três leituras 

consecutivas, feitas com intervalo de 60 segundos.  

A pressão arterial sistólica (PAS) foi determinada na fase I de Korotkoff e a pressão 

arterial diastólica (PAD) na fase V de Korotkoff, sendo classificada, segundo o Task 

Force on “High Blood Pressure in Children and Adolescents from the National High 

Blood Pressure Education Program”, como normal (< p90), normal alto (≥ p90 e < 

p95), e hipertensão (≥ p95), levando em conta idade, gênero e altura. Foi considerado 

elevado o valor da PA ≥ p90. 

As dosagens bioquímicas foram realizadas mediante coleta de amostras de 10 ml de 

sangue venoso, após jejum mínimo de 12 horas. Após centrifugação, o soro foi 
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armazenado em freezer, a –80°C. Foram dosados: glicemia e os níveis séricos de 

insulina, CT, HDL-C e TG.  

A glicemia foi dosada pelo método enzimático colorimétrico. Foi considerado elevado o 

valor da glicemia ≥ 100mg/dL. A insulinemia de jejum foi medida pelo método de 

eletroquimioluminescência automatizada (ELISA). Os valores de referência foram os 

preconizados por Reaven et al.
16

, em que insulina sérica: normal < 15 μU/L, limítrofe ≥ 

15 e <20 μU/L e elevada ≥ 20 μU/L. 

O ponto de corte utilizado para o diagnóstico de resistência à insulina foi o preconizado 

por Keskin
17

, HOMA RI >3,16. As dosagens do CT, HDL-c e TG foram feitas por 

métodos enzimáticos, num laboratório de referência. O LDL-c foi calculado pela 

fórmula Friedwald até TG < 400mg/dL. Usou-se como referência os valores propostos 

pela I Diretriz de Prevenção da Aterosclerose na Infância e Adolescência
8
 e o ATPIII 

modificado por Ferranti
16

, modificado para o ponto de corte da glicêmia de jejum de 

110 mg/dL para 100mg/dL, como proposto por Grundy
18

. Para o diagnóstico da 

Síndrome Metabólica foi necessária a satisfação de, pelo menos, três dos cinco critérios: 

triglicérides ≥ 100mg/dL; HDL-C <50mg/dL (<45mg/dL para meninos 15 - 19 anos), 

glicemia de jejum ≥ 100mg/dL, circunferência abdominal > percentil 75 para idade e 

sexo e pressão arterial > percentil 90. 

O Peso de Nascimento foi obtido junto à família, através do cartão de vacinação e/ou 

através da declaração de nascido vivo (DNV), todos esses são documentos oficiais, 

preenchidos na maternidade no dia do nascimento. Para validação dos dados de peso de 

nascimento, obtidos através de entrevista com os pais, uma amostra randômica de 20% 

de todas as entrevistas foi repetida, após 6 meses da primeira entrevista, para 

confirmação dos dados de nascimento. Encontramos um Kapa de 1,0 entre as 

entrevistas. Comparamos a distribuição de peso de nascimento da amostra com dados 
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do DATASUS no período de 1994 e 1996, para a região metropolitana de Salvador, 

confirmando a confiabilidade dos dados
19

. O peso de nascimento foi dividido, da 

seguinte forma: baixo peso ao nascer, peso de nascimento < 2500g;  peso de nascimento 

normal, peso de nascimento > 2500 e < 4000g; alto peso ao nascer, peso de nascimento 

> 4000g
20

. 

  ANÁLISE ESTATÍSTICA 

As variáveis contínuas foram expressas como média e desvio padrão. A normalidade da 

distribuição das variáveis foi avaliada por meio do teste de Shapiro-Wilk. As variáveis 

categóricas foram expressas em percentuais. 

 Testes estatísticos 

A comparação, entre os grupos de peso de nascimento, das médias das variáveis idade, 

IMC, CA, PAS, PAD, glicemia, insulina e perfil lipídico foi feita pela ANOVA, e a dos 

percentuais das variáveis categorizadas IMC, CA, PAS, PAD, perfil lipídico e glicêmico 

entre dois grupos, pelo teste do Qui-quadrado de Pearson. Foi utilizada a regressão 

logística múltipla, para determinar a independência da influência de variáveis 

associadas ao desfecho peso ao nascer, identificadas pela análise bivariada. Adotou-se 

valores de p< 0,1 para análises bivariadas e p < 0,05 para a regressão logística. O PN foi 

dividido em quartis para a análise de correlação de Pearson. Valores de p menores do 

que 5% (p<0,05) foram considerados significantes. Os dados foram analisados pelo 

programa Statitical Package for the Social Science (SPSS) versão 12.0®.   

 

Resultados 

As principais características demográficas, antropométricas e clínicas da amostra final 

de 250 adolescentes, distribuídos em grupos segundo o sexo, são mostradas na tabela 1. 
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A amostra total mostrou idade média de 13,72,0 anos e predominância significativa do 

sexo feminino (61,2% versus 38,8%, p<0,001). As mulheres mostraram idade 

significantemente mais elevada (p=0,026) e os homens maior peso ao nascer (p=0,046), 

IMC Z escore (p< 0,001), CA (p=0,010) e PAS (P=0,002). A distribuição de cor da pele 

foi similar entre os sexos, com 53,6% de não brancos. 

As principais características, segundo o status de peso ao nascer, estão ilustradas na 

Tabela 2. De acordo com o peso ao nascer, a amostra ficou distribuída em 20 (8,0%) 

adolescentes com baixo peso, 202 (80,8%) com peso normal e 28 (11,2%) com alto 

peso ao nascer, proporção compatível com a distribuição global da população baiana, 

com base nos dados do DATASUS
19

.  

A idade não diferiu entre os grupos, mas houve predominância feminina significativa no 

grupo de peso normal (60,4% versus 39,6%, p=0,006). No grupo com alto peso, as 

médias do IMC (26,0 ± 4,0 Kg/m
2
 versus 24,6 ± 4,0 Kg/m

2
, p=0,002), CA (83,3cm ± 

10,1 versus 78,5cm ± 9,4; p=0,013), PA sistólica (113,5 ± 12,3mmHg versus 108,6 ± 

12,0mmHg ; p=0,047) e PA diastólica (72,5 ± 10,8mmHg versus 68,1 ± 9,0mmHg 

;p=0,017) foram significativamente mais elevadas em relação ao grupo com peso 

normal, mas não diferiram do grupo com baixo peso. A média de IMC Z escore mostrou 

diferença significativa entre os grupos (p=0,013), sendo significantemente mais elevada 

no alto PN, em comparação com o  PN normal (2,52 versus 1,90; p=0,009). 

Os alunos de escola pública caracterizaram-se por percentual de baixo peso e alto peso 

ao nascer superior aos de escola particular (10,7% versus 4,0% e 13,3% versus 8,0% 

respectivamente), porém sem significância estatística. 

A Tabela 3 ilustra as médias das frações lipídicas, glicemia, insulina e HOMA-RI, as 

quais não diferiram significativamente em função do peso ao nascer. Apesar disto, vale 

a pena assinalar dois aspectos: 1) as médias decrescentes do HDL-C (52,414,4mg/dL, 
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49,211,9mg/dL e 47,28,3mg/dL) do baixo para o alto peso, respectivamente, e os 

valores médios do colesterol total (167,5 ± 24,4, 162,4 ± 30,1e 167,2 ± 36,7) e relação 

TG/ HDL-C (2,01 ± 1,27; 1,96 ± 1,37; 1,98 ± 0,85), mostrando distribuição de curva em 

U e os valores da insulina sérica (8,8 ± 6,1; 8,1 ± 5,7; 9,7 ± 9,3)  e HOMA-RI (1,8 ± 

1,0; 1,7 ± 1,2; 2,1 ± 2,2),  distribuindo-se segundo um J.  

A tabela 4 mostra a proporção de variáveis clínicas e metabólicas alteradas segundo o 

peso ao nascer. Os adolescentes de alto peso ao nascer quando comparados aos de peso 

normal apresentaram prevalência significantemente mais elevada de obesidade (42,9% 

versus 19,3%; p=0,005), IMC Z escore maior que 2 (64,3% versus 42,1%; p=0,027) e  

PAS e PAD elevadas (>p90 para idade, sexo e altura) (42,9% versus 15,3%; p=0,0001, 

e 35,7% versus 12,9%, p=0,002, respectivamente);  e quando comparados com os de 

baixo peso, a PAS mostrou tendência a ser mais elevada (42,9% versus 20,0%, 

P=0,082). Vale também destacar, os percentuais crescentes de HDL-C, CNHDL, 

hiperinsulinemia e HOMA-RI entre o baixo peso, peso normal e alto peso, apesar da 

ausência de significância das diferenças. 

A tabela 5 mostra o comportamento dos critérios diagnósticos de síndrome metabólica 

propostos por Ferranti
16

 e modificados por Grundy
18

, em relação ao peso ao nascer. 

Todos os cinco critérios são mais prevalentes no grupo com alto peso, porém somente a 

PAS elevada se mostra-se significativamente mais freqüente em comparação com o 

peso normal (42,9% versus 15,3%, p=0.001) e com tendência à significância em relação 

ao grupo com baixo peso (42,9% versus 15,0%, p=0,082). Na mesma tabela observa-se, 

também, prevalência significativamente elevada da agregação de critérios de síndrome 

metabólica naqueles com alto peso quando comparados aos com peso normal (46,4% 

versus 18,3%, p=0,002), diferindo significativamente no percentual de agregação de três 

fatores de risco cardiometabólico pelos primeiros, como ilustra o Gráfico 1. Este poder 
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aglutinador daqueles com alto PN fica, também, claramente ilustrado pela comparação 

das médias do número de critérios de SM, em cada grupo de peso: 1,50 ± 1,28 no baixo 

PN, 1,40 ± 1,16 no PN normal e 2,11 ± 1,32 no alto PN (p=0,014) (gráfico 2). 

Os adolescentes de alto PN apresentaram razão de prevalência (RP) em relação aos de 

PN normal de: PAD ≥ P 90: 2,99 (IC 95% 1,51-5,95; p=0,001); PAS ≥ P 90: 3,26 (IC 

95% 1,67-6,38; p=0,001); IMC ≥ P 95: 2,63 (IC 95% 1,33-5,20; p=0,013); síndrome 

metabólica: 3,12 (IC 95% 1,59-6,11; p=0,002); CA > P 75: 1,77 (IC 95% 0,87-3,60; 

p=0,109).   

Em razão da relevância clínica e significância estatística, foram incluídas no modelo da 

regressão logística multivariada, as seguintes variáveis: PAS ≥ P 90, PAD ≥ P 90, IMC 

≥ P 95, síndrome metabólica e CA > P 75. A regressão logística multivariada indicou 

que os adolescentes de alto PN têm probabilidade de 3,21 (IC 95% 1,3-7,9; p=0,011) de 

apresentarem PAS ≥ P 90 e tendência de obesidade central com probabilidade de 2,20 

(IC 95% 0,90-5,36; p=0,082) em relação ao PN normal. 

Como as correlações entre PN e os fatores de risco cardiovascular não são lineares, mas 

em forma de U ou J invertido, para realizar as análises de correlação de Pearson, 

amostra foi dividida em quartis. Foi agrupado o primeiro e segundo quartil e o terceiro e 

quarto quartil para realização das análises. O quarto quartil também foi analisado de 

forma independente, por ser o que apresentava maior numero de correlações 

significantes (Tabela 6). 

 

Discussão 

De acordo com a revisão de literatura, esta é a primeira evidência da associação do 

efeito do crescimento intra-uterino na agregação de fatores de risco cardiovascular em 

uma amostra de adolescentes da região norte-nordeste do Brasil. 
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O presente estudo mostrou que no grupo de adolescentes com alto PN a chance de PA 

elevada, obesidade e SM foi duas a três vezes maior do que naqueles com PN normal, 

sugerindo que o excesso de peso fetal pode, por si só, pode predispor a distúrbios 

metabólicos na adolescência. Além disto, mostrou aumento da PAS como variável 

independente associada ao alto PN, sugerindo que sua elevação, pode ser influenciada 

por alteração intra-uterina ou na primeira infância do mecanismo regulatório da PA. 

Não foi possível estabelecer uma diferença significativa no percentual de anormalidade 

de algumas variáveis de risco entre adolescentes com baixo PN e PN normal, como 

referido por outros estudos
1-3,5

. Porém, a análise dessas variáveis de risco mostra que 

algumas delas se distribuíram, pelos três grupos de PN, segundo curva em U, J ou 

linearmente. Assim, a CA, PAD>p90, colesterol total e TG apresentaram percentual de 

anormalidade distribuído segundo curva em U ou J, enquanto os percentuais de HDL-C 

baixo, insulina sérica e HOMA-RI mostraram  valores crescentes entre o baixo e alto 

peso, sugestivos de efeitos metabólicos decorrentes do alto peso ao nascer. Estes dados 

sugerem, claramente, nestes adolescentes, propensão do alto PN em cursar com 

distúrbios metabólicos mais intensos
21

. Como referendado pela elevada média de 

critérios de SM nos adolescentes de alto PN, cerca de 1,8 vezes maior que nos normais 

e 1,6 vezes nos com baixo PN. 

Nesta amostra de adolescentes, um fator concorrente para a baixa frequência dos 

distúrbios metabólicos relativo ao baixo PN, pode estar ligado à maior dificuldade de 

obter o PN das mães de alunos das escolas públicas, este dado só foi obtido em 44,9% 

deles, provavelmente de famílias com melhor estrutura socioeconômica e, portanto, com 

menor chance de restrição fetal intra-uterina. Na população disponível inicial de 470 

adolescentes, a relação de alunos de escola pública para privada era cerca de 2,5 vezes 

maior, caindo para 1,5 após a obtenção do PN. Um outro fator limitante diz respeito à 
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ausência de informações relativas às características maternas, principalmente no que 

concerne à idade gestacional e condições pré-natais relacionadas ao peso materno. 

Dentro destas limitações, contudo, a validade dos dados deste estudo é reforçada pela 

média de idade dos adolescentes, semelhante entre os grupos de peso ao nascer, e pela 

proporcionalidade dos grupos de PN que corresponde à da população de Salvador-Ba na 

década de noventa
18

.  A predominância global do gênero feminino (F/M=1,6) é de se 

esperar numa seleção por voluntariado, quando freqüentemente ocorre uma participação 

mais efetiva deste gênero. A distribuição da freqüência do grupo racial está de acordo 

com a estratificação étnico-social da população de Salvador, com predominância de não 

brancos. 

Em conclusão, este estudo revela que, em determinadas amostras de adolescentes, os 

indivíduos de peso ao nascer ≥ 4000g podem resultar em elevada prevalência de 

síndrome metabólica na adolescência, despontando a elevação da PAS como principal 

fator de risco cardiovascular. Estudos prospectivos, a partir do pré-natal, são 

importantes para o esclarecimento do complexo mecanismo de adaptação do organismo 

às restrições ou excessos do crescimento fetal, como meio mais eficiente de garantir um 

desenvolvimento metabólico saudável. 
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Tabela 1: Características demográficas, antropométricas e da pressão arterial de uma amostra de 

adolescentes, segundo o sexo. 

Variáveis 

              N(%) 

Total 

250 (100) 

Masculino 

97 (38,8) 

Feminino 

153 (61,2)* 

 

Idade (média ± dp) 13,7 ± 2,0 13,4 ± 2,0 14,0 ± 2,1†  

Peso de nascimento 

Peso nasc (média± dp)  

Peso nasc Z escore 

Baixo PN 

PN normal 

Alto PN 

3292,3 ± 623,8 

00,0 

20 (8,0) 

202 (80,8) 

28 (11,2) 

3388,4 ± 569,4 

-0,0036 ± 1,29 

5 (5,2) 

80 (82,5) 

12 (12,4) 

3231,3 ± 650,4‡ 

-0,1031 ± 1,38 

15 (9,8) 

122 (79,7) 

16 (10,5) 

 

 

Cor da pele 

Branco 

Não branco 

116 (46,4) 

134 (53,6) 

45 (46,4) 

52 (53,6) 

71 (46,4) 

82 (53,6) 

 

Escola 

Pública 

Particular 

150 (60) 

100 (40) 

52 (53,6) 

45 (46,4) 

98 (64,1) 

55 (35,9) 

 

 

Dados antropométricos e pressão arterial 

IMC (Kg/m
2
) 

IMC Z escore 

CA (cm) 

PAS (mmHg) 

PAD (mmHg) 

24,0 ± 3,7 

1,98 ±1,04 

79,2±9,6 

109,5±12,0 

68,7±9,3 

24,4±4,0 

2,29 ±1,18 

81,1±10,6 

112,5±12,8 

69,2±9,3 

23,8±3,4 

1,78 ± 0,89§ 

78,0±8,7 // 

107,5±11,1 # 

68,3 ± 9,3 

 

 

 

 

Dados: (N [%]). Abreviaturas: IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal; 

PAS:- pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica. Estatística: Masculino vs 

Feminino;*p=0,001; † p=0,026, ‡ p=0,046; §p=0,000; //p=0,010; # p=0,002. 
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Tabela 2: Características demográficas, antropométricas e da pressão arterial de uma amostra de adolescentes, 

segundo o peso de nascimento. 

Variáveis Total Baixo Peso 

≤2500g 

Peso Normal 

> 2500g e < 

4000g 

 Alto Peso 

≥ 4000g 

N(%) 

Idade, média± dp 

Peso Nasc, média± dp 

250 

13,7±2,0 

3292,3±623,8 

20 (8,0)
 

14,3±2,1 

2027,0±481,4
 

202 (80,8)
 

13,7±2,1 

3271,1±358,9
 

28 (11,2)
 

13,7±1,9 

4348,8±346,0
 

Gênero, n(%) 

Masculino 

Feminino 

97 (38,8) 

153 (61,2)* 

5(25,0) 

15(75,0) 

80 (39,6) 

122 (60,4) * 

12 (42,9) 

16 (57,1) 

Cor da pele, n(%) 

Branco 

Não branco 

116(46,4) 

134(53,6) 

8(40,0) 

12(60,0)  

99(49,0) 

103(51,0) 

9(32,1) 

19(67,9) 

Escola,n(%) 

Pública 

Particular 

 150(60)† 

100(40) 

16(10,7) 

4(4,0)  

114(76,0) 

88(88,0) 

20(13,3) 

8(8,0) 

Dados Antropométricos e Pressão Arterial ( média±dp) 

IMC (Kg/ M²) 

CA (cm) 

PAS (mmHg) 

PAD (mmHg) 

24,0±3,7 

79,2±9,6 

109,5±12,0 

68,7±9,3 

24,4±3,4 

80,3±9,2 

112,0±11,1 

69,4±9,3 

24,6±4,0 ‡ 

78,5±9,4 ¶ 

108,6±12,0 # 

68,1±9,0 ** 

26,0±4,0 ‡ 

83,3±10,1¶ 

113,5±12,3# 

72,5±10,8
**

 

IMC Z escore 1,98±1,04 1,97±1,01 1,90±1,01 2,52±1,04 

Abreviaturas: IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal; PAS : pressão arterial 

sistólica; PAD : pressão arterial diastólica . Estatística: *Masculino versus Feminino: Total, p<0,001, 

Peso Normal, p<0,006; †Pública versus Privada: Total, p=0.003; Dados Clínicos(Alto Peso versus Peso 

Normal) :  ‡  p=0,002; ¶ p=0,013 ; #p=0,047;** p=0,017 
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Tabela 3: Características laboratoriais, segundo o peso de nascimento. 

Variáveis Total Baixo Peso 

≤2500g 

Peso Normal 

>2500g e <4000g 

Alto Peso 

≥ 4000g. 

N  

mg/dL 

250  20 (8,0)* 202 (80,8)* 28 (11,2)* 

Colesterol Total  

HDL-C 

LDL-C 

Triglicérides 

CnãoHDL 

TG/HDL 

Glicemia 

Insulina(UI/L) 

HOMA-RI 

163,4 ± 30,5 

49,2 ± 11,8 

96,8 ± 26,7 

89,5 ± 55,5 

109,2 ± 28,1 

1,97 ± 1,31 

86,4 ± 7,15 

8,31 ± 6,10 

1,73 ± 1,32 

167,5 ± 24,4 

52,4 ± 14,4 

96,4 ± 25,7 

93,7 ± 41,0 

108,8 ± 27,0 

2,01 ± 1,27 

86,05 ± 7,35 

8,82 ± 4,24 

1,81 ± 0,95 

162,4 ± 30,1 

49,2 ± 11,9 

96,0 ± 25,9 

89,1 ± 59,1 

108,4 ± 27,2 

1,96 ± 1,37 

86,42 ± 7,01 

8,07 ± 5,70 

1,67 ± 1,19 

167,2 ±36,7 

47,2 ± 8,3 

102,0 ± 33,0 

89,8 ± 35,4 

114,7 ± 34,6 

1,98 ± 0,85 

86,50 ± 8,26 

9,67 ± 9,27 

2,09 ± 2,17 

*
 Dados:(N[%).

 
Abreviaturas: CT:colesterol total, HDL-C: HDL colestero,; LDL-C: LDL colestero, TG; 

triglicérides, CnãoHDL: colesterol não HDL, HOMA-RI: modelo homeostático para o diagnóstico de resistência à 

insulina. 
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Tabela 4: Percentuais de valores alterados de variáveis clínicas e metabólicas segundo o peso de 

nascimento. 

Variáveis Total 

Baixo Peso 

≤2500g 
Peso Normal          
> 2500g e < 4000g 

Alto Peso 

≥ 4000g 

n (%) 250 20 (8,0)
* 

202 (80,8)
* 

28 (11,2)
* 

Dados antropométricos, n(%) 

CA > P75 117 (46,8) 11 (55,0) 89 (44,1) 17 (60,7) 

IMC atual 

Normal-alto 

Sobrepeso 

Obeso 

113 (45,2) 

82 (32,8) 

55 (22,0) 

9 (45,0) 

7 (35,0) 

4 (20,0) 

97 (48,0) 

66 (32,7) 

39 (19,3) 

7 (25,0) 

9 (32,1) 

12 (42,9) † 

IMC Z escore ≥1 197 (78,8) 16 (80,0) 156 (77,2) 25 (89,3) 

IMC Z escore ≥2 112 (44,8) 9 (45,0) 85 (42,1) 18 (64,3)// 

Dados clínicos 

PAS > p90 

PAD > p90 

46 (18,4) 

40(16,0) 

3(15,0) 

4(20,0) 

31 (15,3) 

26(12,9) 

12 (42,9) ‡# 

10(35,7) § 

Perfil Metabólico, n(%) 

CT > 170mg/dl 

HDL baixo* 

LDL > 110mg/dl 

TG ≥ 100mg/dl 

ñHDL-C> 160mg/dl 

Glicemia≥ 100mg/dl 

Insulina > 15µUI/L 

HOMA-RI > 3,16 

96(38,4) 

135(54,0) 

72(28,8) 

69(27,6) 

8(3,2) 

5(2,0) 

26(10,4) 

25(10,0) 

9(45,0) 

9(45,0) 

7(35,0) 

7(35,0) 

0(0,0) 

1(5,0) 

1(5,0) 

1(5,0) 

76(37,6) 

109(54,0) 

57(28,2) 

51(25,2) 

6(3,0) 

2(1,0) 

20(10,0) 

19(9,5) 

11(39,3) 

17(60,7) 

8(28,6) 

11(39,3) 

2(7,1) 

2(7,1) 

5(17,9) 

5(17,9) 

*
 Dados: (N [%]). HDL baixo= < 50mg/dl, exceto para meninos de 15 à 19 anos, 

<45mg/dl.Abreviaturas: IMC: índice de massa corporal; CA: circunferência abdominal; PAS:- pressão 

arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; CT: colesterol total; HDL-C: HDL colesterol; LDL-

C:LDL colesterol; TG: triglicérides; Cnão HDL: colesterol não HDL. Estatística;† p=0,005,//p=0,027; 

‡p<0,001, §p=0,002, ; # (alto peso versus baixo peso, p=0,082). 
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Tabela 5: Distribuição percentual dos critérios diagnósticos de Síndrome Metabólica
1
 segundo o 

peso ao nascer. 

N=250 

Critérios 

Total 

(250[100])* 

Baixo Peso 

(20[8])* 

Peso Normal 

(202[80,8])* 

Alto Peso 

(28[11,2])* 

PAS > P90 

CA > P75 

HDL-C < 50 mg/dl 

TG ≥ 100 mg/dl 

Glicemia100 mg/dl 

46(18,4) 

117(46,8) 

135(54) 

69(27,6) 

5(2) 

3 (15) 

11(55) 

9 (45) 

7 (35) 

1 (5) 

31 (15,3) 

89 (44,1) 

109(54,2) 

51 (25,4) 

2 (1) 

12(42,9)† 

17 (60,7) 

17 (60,7) 

11 (39,3) 

2 (7,1)  

Número de critérios de Síndrome Metabólica 

Nenhum critério 

1 critério  

2 critérios 

3 ≥ critérios (SM)** 

(Sind. Metabólica) 

61(24,4) 

77(30,8) 

58(23,2) 

54(21,6) 

5 (25) 

6(30) 

5(25) 

4 (20) 

52 (25,7) 

65(32,2) 

48(23,8) 

37 (18,3) 

4 (14,3) 

6(21,4) 

5(17,9) 

13 (46,4)§ 

*Dados: (N [%]);† p=0,001 ;§p=0,002 ( alto peso versus peso normal. ** Diagnóstico de SM segundo 

os critérios de Ferranti modificado por Grundy. Abreviaturas critérios de peso ao nascer: idênticos às 

das tabelas anteriores. PAS - pressão arterial sistólica; CA – circunferência abdominal   

1-Ferranti (2004) modificado por Grundy (2005). 
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Tabela 6: Correlação entre fatores de risco cardiovascular e quartis de peso ao nascer. 

QUARTIS DE PESO AO NASCER (g) 1º quartil + 2º quartil 

PN ≤ 3299g 

3º quartil + 4º quartil 

PN ≥ 3300g 

4º quartil 

PN ≥ 3657g 

R p R p R p 

IMC Z ESCORE 

Nº DE FATORES DE RISCO DE SM 

PAD 

PAS 

-0,031 

-0,059 

-0,231 

-0,252 

0,737 

0,517 

0,011 

0,005 

0,287 

0,206 

0,166 

0,141 

0,001 

0,022 

0,067 

0,119 

0,254 

0,285 

0,306 

0,247 

0,046 

0,025 

0,015 

0,053 

Abreviaturas: IMC- índice de massa corporal; SM- síndrome metabólica; PAS - pressão arterial 

sistólica; PAD - pressão arterial diastólica. 
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Gráfico 1 : Proporção de número de fatores de risco de Síndrome Metabólica de acordo com o peso 

ao nascer. 
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Gráfico 2: Mediana e desvio-padrão de critérios diagnósticos de Síndrome Metabólica, segundo 

Ferranti, de acordo com o peso ao nascer. 

 

 

 

 

 

 

 

 

P=0,024 




