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RESUMO

ASSIS, Karine Franklin. D. Sc., Universidade Federal de Minas Gerais agosto de 2017.
Fatores associados a obesidade e ao rapido ganho de peso no primeiro semestre de vida
de lactentes: um estudo de coorte. 2017. 119f. Tese (Doutorado em Ciéncias da Saude: Saude
da Crianca e do Adolescente) — Faculdade de Medicina, Universidade Federal de Minas Gerais,
Belo Horizonte, 2017.

Introducéo: A prevaléncia da obesidade infantil apresenta taxas alarmantes em todo mundo e
h& um aumento preocupante na sua incidéncia em paises em desenvolvimento, como o Brasil.
Atualmente, sabe-se que a nutricdo na vida intrauterina, pds-natal e lactancia exercem impacto
sobre as condic¢des de saude na infancia, adolescéncia e na vida adulta. Essas sdo influenciadas
por determinantes maternos, alimentares e comportamentais, e estdo associadas a génese da

obesidade e suas complicagdes.

Objetivos: Avaliar os fatores determinantes para a obesidade e para o rapido ganho de peso no
primeiro semestre de vida de lactentes acompanhados em uma coorte realizada no municipio

de Vicosa, Minas Gerais.

Meétodos: Trata-se de um estudo longitudinal do tipo coorte. Foram acompanhados em uma
unidade publica de saude, 397 binbmios mae-bebé (primeiro artigo) e 405 (segundo artigo)
durante os primeiros meses de vida, onde foram coletados dados socioecondémicos, gestacionais
e do pobs-parto, habitos comportamentais, dados do nascimento, perfil de amamentacdo e
alimentacdo, e foram realizadas avaliacbes antropométricas mensais dos lactentes. Para a
determinacéo do tipo de aleitamento baseou-se nos critérios da WHO (2007). O peso ao nascer
foi classificado de acordo com a WHO (1995), os parametros antropométricos infantis seguiram
0s critérios em z-score da WHO (2006). Foram considerados com obesidade, os lactentes que
apresentavam Indice de Massa Corporal/ldade> +2 z-score. O réapido ganho de peso foi
diagnosticado, quando houve um aumento em +0,67 z-escore entre uma avaliagdo e outra para
0 indice Peso/ldade. As analises estatisticas foram realizadas no software Stata 14. Para
determinar a obesidade em lactentes foram utilizados o estimador de Nelson-Aalen, seguido do
teste de Log-Rank. Posteriormente foram obtidos os hazard ratio pela regressao univariada e

multivariada de Cox, e fez-se a anélise de residuos pelo modelo de Cox-Snell.



Resultados: Foram fatores associados ao desenvolvimento da obesidade segundo indice IMC/I
em lactentes, a macrossomia infantil (HR 9,22; p<0,001); Auséncia da amamentagdo no
primeiro més de vida (HR 7,64; p=0,002); Consumo de arroz no quarto més de vida (HR 4,68;
p=0,037) e serem filhos de mées negras e pardas (HR 2,23; p=0,047). Foram fatores associados
ao rapido ganho de peso no primeiro semestre de vida, estar consumindo férmula infantil no 2°
més de vida (HR 2,48; p<0,001), nascimento prematuro (HR 2,69; p=0,011) e inadequacdo do

peso ao nascer (baixo peso, peso insuficiente e macrossomia) (HR 1,78; p=0,014).

Conclusdes: Os fatores associados ao desenvolvimento da obesidade e do rapido ganho de peso
entre lactentes no primeiro semestre de vida sdo passiveis de a¢fes de prevencao e intervencao,
se detectados precocemente. Dentre essas acdes, a assisténcia pré-natal adequada seguida do
apoio e incentivo para a amamentacao e da introducdo da alimentagdo complementar oportuna
séo consideradas primordiais para a prevengdo de ambos eventos durante a primeira infancia e

na vida adulta.

Palavras-chave: Obesidade Pediatrica, Ganho de Peso, Desenvolvimento Infantil, Aleitamento

Materno, Alimentagcdo Complementar



ABSTRACT

ASSIS, Karine Franklin. Factors associated with obesity and rapid weight gain in the first
half of life of infants: a cohort study. 2017. 119f. Tese (Doutorado em Ciéncias da Saude:
Saude da Crianca e do Adolescente) — Faculdade de Medicina, Universidade Federal de Minas
Gerais, Belo Horizonte, 2017.

Introduction: The prevalence of childhood obesity presents alarming rates worldwide and
there is a worrying increase in its incidence in developing countries, such as Brazil. Currently,
it is known that nutrition in intrauterine life, postnatal life and lactation have an impact on health
conditions in childhood, adolescence and adulthood. These are influenced by maternal, eating
and behavioral determinants, and are associated with the genesis of obesity and its

complications.

Objectives: To evaluate the determinants of obesity and rapid weight gain in the first six

months of life of infants attended in a cohort in the city of Vicosa, Minas Gerais.

Methods: This is a longitudinal cohort study. A total of 397 mother-baby binomials (first
article) and 405 (second article) were followed in a public health unit during the first months of
life, where socioeconomic, gestational and postpartum data were collected, behavioral habits,
birth data , breastfeeding and feeding, and monthly anthropometric evaluations of infants were
carried out. To determine the type of breastfeeding was based on WHO criteria (2007). Birth
weight was classified according to WHO (1995), the children's anthropometric parameters
followed the z-score criteria of WHO (2006). Infants with Body Mass Index / Age>2 + z-score
were considered as obese. The rapid weight gain was diagnosed when there was an increase in
+0.67 z-score between one evaluation and another for the Weight/Age index. Statistical
analyzes were performed using the Stata software. The Nelson-Aalen estimator, followed by
the Log-Rank test, was used to determine obesity in infants. Subsequently, the hazard ratio was
obtained by the univariate and multivariate Cox regression, and the residue analysis was done

by the Cox-Snell model.

Results: There were factors associated with the development of obesity according to BMI/A

index in infants, infant macrosomia (HR 9.22, p <0.001); Absence of breastfeeding in the first



month of life (HR 7.64, p = 0.002); Rice consumption in the fourth month of life (HR 4.68, p =
0.037) and were the offspring of black and brown mothers (HR 2.23, p = 0.047). These factors
were associated with rapid weight gain in the first semester of life, infant formula in the second
month of life (HR 2.48, p <0.001), premature birth (HR 2.69, p = 0.011), and weight inadequacy
(low weight, insufficient weight and macrosomia) (HR 1.78, p = 0.014).

Conclusions: Factors associated with the development of obesity and rapid weight gain among
infants in the first semester of life are susceptible to prevention and intervention actions, if
detected early. Among these actions, adequate prenatal care followed by support and
encouragement for breastfeeding and the introduction of timely complementary feeding are

considered prime for the prevention of both events during early childhood and adulthood.

Keywords: Pediatric Obesity, Weight Gain, Child Development, Breastfeeding,
Complementary Feeding
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1 INTRODUCAO

A prevaléncia da obesidade entre criancas e adultos apresenta propor¢des preocupantes em todo
0 mundo. As taxas sdo drasticamente elevadas em paises desenvolvidos e constitui-se em um
dos maiores desafios para a salde publica. Estimativas atuais sugerem que mais de um terco
dos adultos nos Estados Unidos sdo obesos e mais da metade da populacdo adulta do Reino

Unido apresenta sobrepeso ou obesidade(1).

De forma similar, também ha um aumento crescente da obesidade e suas complicacGes em
paises em desenvolvimento, como o Brasil(2). Em nosso pais, a prevaléncia de sobrepeso e
obesidade entre adultos das capitais dos 26 estados e do Distrito Federal, entre os anos 2006-
2012, constatou que o sobrepeso na populacdo adulta aumentou de 43,2% (2006) para 51%
(2012), com incremento anual médio de 1,37%. Quanto a obesidade, esta aumentou de 11,6%
(2006) para 17,4% (2012). Tanto para o sobrepeso quanto para a obesidade, este aumento foi

observado em ambos 0s sexos, em toda as faixas etarias e em todos os niveis de escolaridade(3).

A obesidade est4 associada a diversos outros disturbios, tais como sindrome metabdlica(4),
diabetes tipo 2, resisténcia a insulina, doenca cardiovascular(1,5), hipertensdo, acidente

vascular cerebral e osteoartrite(1)

Além das consequéncias enddcrinas e metabdlicas, a obesidade infantil também apresenta
impacto significativo no &mbito psicossocial(2). A doenca é multifatorial e é caracterizada por
uma complexa interrelacdo entre fatores genéticos, metabolicos, nutricionais, de atividade

fisica, ambientais e determinantes maternos (1,6,7).

A partir dos estudos realizados por Barker e colaboradores (8,9) disseminou-se a teoria
“Developmental origins of health and disease (DOHaD) hypothesis™, a qual postula que a ma
nutri¢do intrauterina provoca adaptacdes fetais que predispdem a obesidade, diabetes e doencas

cardiovasculares na vida adulta.

No contexto do crescimento infantil e da génese da obesidade, tem-se como de primordial

importancia o conceito da programagao metabdlica. Este estabelece que durante os periodos de
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crescimento rapido, o feto em desenvolvimento é altamente sensivel as influéncias das
alteracbes maternas. Estas alteracdes correspondem a fatores nutricionais, estresse fisiologico
e psicologico, e desequilibrios no padréo de sinalizacdo enddcrina entre a mae e o feto. Estes
fatores podem alterar os processos de proliferacao e diferenciacéo celular, levando a mudancas
no padrdo de desenvolvimento e maturacdo de 6rgdos e tecidos, os quais tem que dispor de
respostas adaptativas para a manutencdo de suas fungdes e para a sobrevivéncia (10).

A placenta permite e regula o transporte de gases, nutrientes, hormonios, imunoglobulinas e é
responsavel pelo controle da homeostase (11). Esta assume um papel central nas experiéncias
vivenciadas pelo feto devido as respostas adaptativas necessarias a sua funcéo e estrutura.
Complicacdes na gravidez como diabetes, restricdo de crescimento intrauterino, recém nascidos
pequenos ou grandes para idade gestacional, pré-eclampsia, hipdxia, e estresse oxidativo séo

alteragBes responsaveis por interferir na programacéo fetal (4).

Apds a propagacdo dessas evidéncias, diversos estudos epidemioldgicos vem sendo realizados,
com a finalidade de avaliar quais sdo os fatores maternos e fetais considerados determinantes
para o0 desenvolvimento da obesidade e suas complicagdes na vida adulta (12). Atualmente,
sabe-se que distarbios nutricionais como a subnutri¢do e a sobrenutricdo durante os periodos

ontogénicos criticos podem induzir alterac@es fisiologicas persistentes(1).

O peso ao nascer é o principal indicador do crescimento intrauterino e tem-se associado a
adiposidade corporal, ndo s6 na infancia, como na vida adulta (2). A trajetoria do peso na
infancia também esta associada ao excesso de peso e a sindrome metabdlica, porém apresenta

diferencas entre as populagdes (13).

O réapido ganho de peso ou crescimento infantil rapido entre os 0 e 6 meses de idade €
considerado um fator de risco para a obesidade na vida adulta(14) Além disso, o ganho de peso
rapido durante a infancia esta associado a hipertensdo arterial e ao aumento do risco para
diabetes (15).

Os fatores maternos e fetais que sdo considerados determinantes para a obesidade e suas
complicagdes na infancia e na vida adulta sdo: obesidade materna, diabetes ou outros disturbios

enddcrinos, nutricdo materna (subnutricdo ou sobrenutricdo), uso de drogas, habito de fumar,
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processos infecciosos, atividade fisica, amamentacdo, introducdo da alimentacéo

complementar, uso de formulas infantis e traumas psicoldgicos (10).

A identificacdo precoce de quaisquer alteracdes durante o processo gestacional é capaz de
modificar a trajetoria e prevenir as consequéncias futuras. Para tal, a assisténcia pré-natal
adequada pode ser considerada a melhor estratégia para a prevencao e promocao da satde da
mulher e seu filho. No entanto, a assisténcia pré-natal permanece com grandes desafios na
pratica (dificuldades de acesso aos servicos e profissionais de saude; inicio tardio do pré-natal;
namero insuficiente de consultas; realizagdo incompleta de procedimentos; auséncia de vinculo
entre os servicos de assisténcia pré-natal e os que realizam os partos; e equipe de profissionais
incompleta) (16,17).

A atencdo pré-natal nutricional favorece o ganho de peso adequado, e assim pode reduzir a
incidéncia de crescimento intrauterino restrito. Além disso, é capaz de prevenir os efeitos do
ganho de peso excessivo, como diabetes gestacional, pré-eclampsia, eclampsia, hipertenséo

arterial, macrossomia e predisposicao a obesidade na vida adulta (18).

O acompanhamento minucioso e frequente dos parametros de crescimento e desenvolvimento
nos primeiros meses de vida permite intervencOes terapéuticas e profilaticas no sentido de
corrigir distorcdes e planejar o tratamento nutricional adequado, que por sua vez pode prevenir

a obesidade e suas complicacdes na infancia e na vida adulta (9,10).

Diante das cifras alarmantes da obesidade, do impacto da doenca e suas complicagdes a curto e
longo prazo, dos custos para os sistemas de salde e das possibilidades de rastreamento e manejo
precoce, o objetivo do presente trabalho foi avaliar os fatores associados a obesidade e ao rapido
ganho de peso no primeiro semestre de vida de lactentes de uma coorte de nascimentos no
municipio de Vigosa, Minas Gerais.
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2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 Epidemiologia da obesidade

A prevaléncia da obesidade aumentou substancialmente desde a década de 1970. De acordo
com o National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), a prevaléncia da
obesidade entre 2007-2008 foi de 33,8%, representando um aumento de 100% em relagéo ao
periodo entre 1976-1980 e um aumento de 50% em compara¢do com as taxas entre 1988-1994.
Ademais, a doenca em sua forma grave foi extremamente rara antes da década de 1970, porém

esta vem aumentando rapidamente sem evidéncia de desaceleracéo (20).

O aumento da prevaléncia da obesidade e seus consequentes custos, representam cerca de 27%
do aumento com as despesas médicas ajustadas pela inflacdo entre 1987 e 2001. Apesar das
taxas ja serem preocupantes, Finkelstein et al. (2012) (20) preveem um aumento de 33% na

prevaléncia da obesidade nas proximas duas décadas.

Embora estas previsfes estejam focadas em adultos, a obesidade na infancia representara um
grande impacto sobre a prevaléncia da obesidade na vida adulta e seus custos relacionados. Isso

ocorre porque ha forte correlacdo entre a obesidade na infancia e na idade adulta (20).

Assim como para a populacdo em geral, 0 excesso de peso e a obesidade também aumentou
entre as mulheres em idade reprodutiva. Estima-se que 1 em cada 5 mulheres sejam obesas
durante a gravidez (21). Tal condicdo aumenta o risco de morbidade e mortalidade durante a
gravidez e o parto. Além disso, os efeitos se estendem as criancas, as quais podem nascer
grandes para idade gestacional, com excesso de adiposidade (22), e predispostas para doengas

cardiorrespiratorias, alteragdes metabolicas e risco para morte prematura (21).

A prevaléncia da obesidade infantil esta aumentando em todos os paises, sendo o0 aumento ainda
maior nos paises de baixa e média renda. A maioria das criangas com sobrepeso ou obesidade
vive em paises em desenvolvimento, onde o aumento foi superior a 30% quando comparados

aos paises desenvolvidos (23). Segundo dados da Pesquisa de Or¢amentos Familiares (POF
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2008-2009), o excesso de peso atingia aproximadamente 33,5% e a obesidade acometia 14,3%
das criancas entre 5 e 9 anos. Entre os adolescentes (10 a 19 anos), as prevaléncias de sobrepeso

e obesidade foram de 20,5% e 4,9%, respetivamente (24).

As criangas com excesso de peso ou obesidade estdo mais predispostas a terem asma,
comprometimento cognitivo na infancia, obesidade, diabetes, doencas cardiacas, alguns tipos
de cancer, doencas respiratorias, alteracdes da saude mental e distarbios reprodutivos na vida
adulta (23).

A crescente prevaléncia e incidéncia da obesidade entre criangas requer atencdo imediata. Em
2014, em todo o mundo, cerca de 41 milhdes de criangas com menos de 5 anos de idade foram
afetadas por excesso de peso ou obesidade. Trata-se de um problema desafiador, sem

precedentes em termos evolutivos e com a capacidade de reduzir a longevidade (23).

Avaliadas essas evidéncias alarmantes, a World Health Organization (2013) (25) elaborou o
Global Action Plan for the prevention control of noncommunicable diseases (2013-2020), o
qual tem por objetivos principais, “deter 0 aumento da obesidade e do diabetes”. Para que 0
objetivo seja alcancado, uma série de estratégias foram sugeridas considerando os fatores
modificaveis envolvidos na génese da obesidade.

O sobrepeso e obesidade séo indicadores criticos do ambiente em que as criancas sdo
concebidas, nascidas e criadas. A obesidade infantil é conduzida por fatores biol6gicos,
comportamentais e contextuais. Os condutores biol6gicos incluem a desnutricdo materna
(incluindo a subnutricdo e a sobrenutri¢cdo) durante a gravidez e o diabetes gestacional. Os
comportamentos inapropriados relacionados a alimentacdo infantil incluem auséncia ou tempo
insuficiente da amamentacdo exclusiva e alimentacdo complementar inadequada. Os
determinantes contextuais compreendem condigdo socioecondmica, baixos niveis
educacionais, conhecimento insuficiente sobre alimentagdo, reduzida disponibilidade e

acessibilidade a alimentos saudaveis (23).
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2.2 Epigenética e programacdo metabdlica

A epigenética consiste no estudo dos mecanismos que controlam como os genes sdo ligados e
desligados sem qualquer alteracdo no DNA (sem alteracdes na sequéncia de nucleotideos) das
células (26,27). Modificagdes epigenéticas podem ser transmitidas por heranca mitética ou
entre geracdes de individuos (heranca meiotica) (27). Esta tem por objeto de investigacdo, a
avaliacdo do impacto exercido pela nutricdo no ambiente intrauterino sobre a génese da

obesidade e outra doengas cronicas ao longo da vida (26).

A programacao metabdlica refere-se aos eventos que acometem os individuos durante as janelas
criticas do desenvolvimento, particularmente durante a vida fetal e neonatal inicial. Os seus
efeitos nos descendentes podem ser transitorios ou permanentes. A programacdo fetal,
corresponde aos efeitos dos eventos que ocorrem durante a vida intrauterina. A programacao
da lactacdo, refere-se aos efeitos durante a amamentacéo e no desmame. E a programacao pos-

natal refere-se aos eventos desde o nascimento até a adolescéncia (28).

A programacao foi descrita pela primeira vez por Hales e Barker em 1992. Estes postularam a
“hipotese do fendtipo econdmico’, a qual descreve que a subnutricdo durante a vida intrauterina

pode afetar o crescimento, o metabolismo e o sistema vascular fetal (29).

O fenotipo econdmico é assim denominado porque as mas condi¢des durante a vida intrauterina
podem modificar os sistemas metabdlicos para se adaptarem as expectativas de subnutri¢do
crbnica. Logo, as criancas afetadas estdo potencialmente menos preparadas para lidar com
dietas energeticamente densas e sdo possivelmente programadas para armazenar tanta energia
quanto possivel, causando ganho de peso rapido e predispondo as doencas cronicas futuras (30),
como diabetes tipo 2, doenca renal, doenga cardiovascular (13,26,31), resisténcia a insulina
(5,32) e sindrome metabdlica (33).

A resisténcia a insulina é uma das complicagfes mais prevalentes e impactantes. Esta quando
instalada implica em alteracfes em diversos 6rgdos como a placenta, pancreas, tecido adiposo,
intestino, musculo esquelético, cérebro e figado. Diferentes tipos de alteragdes nutricionais

maternas causam resisténcia sistémica a insulina na prole, por meio de processos moleculares



30

diferentes nos 6érgdos e tecidos. Como consequéncia, predispde os descendentes a sindrome

metabdlica, diabetes tipo 2 e doengas cardiovasculares.

A figura 1 ilustra os principais fatores maternos que predispdem a programacdo metabdlica e
as consequéncias em diversos 6rgads, que culminam com a resisténcia a insulina, que por sua
vez estd envolvida na génese da sindrome metabdlica, do diabetes tipo 2 e das doengas

carciovasculares.

Figura 1. Causas e consequéncias dos determinantes maternos sobre a programacgéo

metabolica, resisténcia a insulina e génese de doencas cronicas.
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Fonte: Duque-Guimaraes e Ozanne (2013)(5).
Legenda: ER (Reticulo endoplasmatico); ROS (Espécies reativas de oxigénio).

Embora sigam trajetorias diferentes, tanto a subnutricdo como a sobrenutri¢éo fetal implicam
em riscos semelhantes para a sindrome metabdlica, diabetes tipo 2, obesidade e doenca

cardiovascular (26).
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Os efeitos da programacéo sobre as alteracdes do desenvolvimento e no fen6tipo dos individuos
tém sido alvo de numerosos estudos observacionais e intervencionistas durante os ultimos anos.
A partir desses estudos, esta bem estabelecido que as consequéncias da programacao nutricional
sdo influenciadas pelo tempo, grau e duracéo do problema nutricional e pela resposta adaptativa
da mée e do feto (34).

A figura 2 ilustra um modelo do gendtipo herdado. Neste tem-se demonstrado os fatores
ambientais pré-natais e pos-natais que incluem nutri¢do, saide materna, exposicdo a produtos
quimicos e estresse, bem como fatores sociais, culturais e de estilo de vida que causam
adaptacOes epigenéticas e metabolicas. Essas mudancas epigenéticas ocorrem em particular
durante as fases de transicdo de alta plasticidade e instabilidade epigenética, os quais ocorrem
durante o desenvolvimento pré-natal, infancia e puberdade. As mudancas do epigendtipo
alteram a expressao e a secrecdo de hormonios e enzimas, que por sua vez resultam em mdaltiplas
adaptacGes metabdlicas. Essas adaptacOes afetam os processos de crescimento, predispdem a
adiposidade, afetam a maturacdo sexual e envelhecimento, bem como esta relacionada a génese

de doencas cronicas (30).

Figura 2. Fatores associados aos mecanismos epigenéticos pré e pds-natais.
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2.3 Fatores Maternos

2.3.1 Raca materna

A obesidade é cada vez mais prevalente entre mulheres em idade reprodutiva e a sua presenca
estd associada a diversas complicacdes. A doenca apresenta impactos desproporcionais entre
mulheres de diferentes racas e etnias, sendo as taxas maiores entre mulheres negras. Além disso,
por apresentarem maiores prevaléncias, estas mulheres também estdo mais predispostas a
desenvolverem diabetes, hipertensdo e doencas cardiovasculares (35). Além disso, as

prevaléncias de obesidade grave também sdo maiores entre mulheres negras (36)

Além da obesidade, as mulheres negras também estdo mais predispostas ao ganho de peso
gestacional inadequado (35). Em 2011, estudos constataram que apenas 31% das mulheres
ganhavam peso dentro de sua faixa de adequacéo, sendo que as mulheres negras apresentavam
as maiores taxas (23,2%) de ganho de peso insuficiente (abaixo das recomendacdes por faixa
de IMC pré-gestacional) e 48% das mulheres negras ganhavam peso de forma excessiva (acima
das recomendagcdes por faixa de IMC pré-gestacional), quando comparadas as mulheres brancas
(37).

Sabe-se também que a prevaléncia de prematuridade e de restricdo de crescimento intrauterino

(CIUR) sao maiores entre mulheres negras, e entre mulheres com menos de 15 ¢ >40 anos (38).

Criancas entre 2-5 anos negras (11,3%) e hispanicas (16,7%) sdo mais propensas a serem obesas
guando comparadas as criancas brancas (3,5%). Porém, pouco se sabe sobre a associacdo entre
o rapido ganho de peso e 0 impacto da obesidade entre criancas de diferentes racas. No entanto,
no estudo realizado por Hawkins et al. (2017), onde foram avaliadas 10.979 criancas brancas
em comparagdo com 1245 negras, foi constatado que a obesidade associada ao rapido ganho de

peso é mais prejudicial entre negros quando comparada as criangas brancas (39).
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2.3.2 Dieta materna

O estado de saude e nutricdo infantil sdo influenciados pela(s) escolaridade materna; condicGes
socioecondmicas; acesso a servicos de salde; presenga e o tipo de amamentacdo. Além disso,
fatores como a alimentacéo, ocorréncia de doencas, cuidados gerais e de higiene, condi¢des de
habitacdo e saneamento basico refletem as condi¢fes de salde da crianca, no passado e no

presente (40).

As alteracGes epigenéticas induzida pela dieta materna podem ser transmitidas por geracdes e
representam um ciclo vicioso (27). As restricdes caloricas e proteicas maternas durante a vida
intrauterina induzem modificacdes epigenéticas e alteracGes metabdlicas que persistem até a
idade adulta (41). Sabe-se também que a reduzida oferta de micronutrientes pode estar
associada ao aumento do risco de obesidade na vida adulta dos seus descendentes (42).

Uma baixa disponibilidade das proteinas na dieta materna produz alteracBes na prole que
incluem: mudancas no metabolismo da insulina e da glicose, uma diminui¢cdo no tamanho e
namero das ilhotas de Langerhans, e envelhecimento prematuro da fungéo secretora das células

[B-pancreéticas, responsaveis pela sintese da insulina.

Sabe-se também que o alto consumo de lipidios esta associado com alteracdes pancreéticas que
predispdem ao desenvolvimento do diabetes (27). O pancreas € um dos 6rgaos mais afetados,
e tal fato predispde a diversos distirbios metabolicos como diabetes, dislipidemias, hipertensédo
e obesidade (43).

Além disso, 0 excesso de gordura na dieta resulta em hiperlipidemia e hiperinsulinemia, que
leva a lipotoxicidade, bem como ao acumulo de lipidios no tecido ndo adiposo, como no

pancreas, rins e coracao (26).

Além de afetar o péncreas, o alto consumo de lipidios associado com a obesidade materna
durante a gestacdo, estd envolvido no desenvolvimento da esteatose hepatica em seus

descendentes (44) e predispbe a obesidade na vida adulta (45). Verifica-se também que o
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excesso na oferta de carboidratos durante o periodo gravidico predispbe & obesidade na vida
adulta (45).

A ingestdo materna inadequada de micronutrientes como célcio, folato, magnésio, zinco e ferro
apresenta associacdo com o peso ao nascer. O baixo peso ao nascer, por si sO, esta associado
com uma gama de alteracGes em longo prazo, como resisténcia a insulina e diabetes tipo 2 na
vida adulta (46).

Além de afetar o peso ao nascer dos descendentes, a restri¢do de ferro antes e durante a gravidez
esta associada a hipertensao arterial apds o desmame. Observa-se também que a deficiéncia de
zinco esta associada com a resisténcia a insulina nos descendentes (29). Entretanto, a maioria
dos estudos que avaliaram a contribuicdo dos micronutrientes nesta relacdo foi avaliada

somente em modelos animais e ndo esta completamente elucidada.

2.3.3 Estado nutricional materno

O proprio padrdo de crescimento na infancia de uma mulher pode influenciar o ambiente
metabolico que ela proporciona para seus filhos, tanto durante a gravidez quanto nos primeiros
meses de vida da crianca. Além disso, os padrbes de mudanca de peso materno durante a

gravidez e pos-parto podem potencializar o desenvolvimento da obesidade (12).

Durante a gravidez e nos primeiros anos de vida, a nutricdo pode interferir de forma irreversivel
sobre o desenvolvimento de 6rgdos envolvidos no controle da ingestdo alimentar e no
metabolismo. Esta interferéncia se da particularmente nas estruturas do hipotalamo, as quais
séo responsaveis pelo estabelecimento do controle da ingestdo e regulacdo do gasto energético
(46).

A subnutricdo materna esta relacionada a restri¢cdo de crescimento intrauterino (CIUR) (26,47).
A CIUR é definida como a incapacidade do feto para atingir o seu potencial de crescimento
intrinseco ou genético. O bebé é considerado CIUR quando o peso corporal ao nascimento for

inferior ao percentil 10 para a idade gestacional (48).
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A CIUR tem diversas causas que podem ser de origem placentéria, maternas ou fetais. Os casos
secundarios a subnutricdo materna, insuficiéncia do fluxo sanguineo uteroplacentério e
oxigenacdo fetal deficiente, tem sido associadas ao desenvolvimento da sindrome metabolica

em adultos e a uma maior incidéncia de doencas renais (48).

A insuficiente nutricdo intrauterina, ativa um processo de adaptacdo fisiologica no feto que
envolve a otimizacdo dos nutrientes disponiveis e priorizagdo da nutri¢do de 6rgéos vitais e para
0 cérebro. Estas adaptacdes aumentam a possibilidade de sobrevivéncia, mas resultam em
atrofia, e prejudicam o desenvolvimento e a funcionalidade dos 6rgdos e sistemas (renal,
cardiaco, pulmonar, enddcrino e vascular). Em funcéo dessas alteracbes em diversos 6rgaos e
sistemas, no periodo pos-natal, quando a nutricdo nao é mais restrita, a regulacdo energética é
perturbada e o desequilibrio predispBe a crianca a resisténcia a insulina, bem como para a

obesidade e doengas cronicas (diabetes e hipertenséo) futuras (26,49).

Além da subnutricdo materna, a obesidade materna e o diabetes durante a gestacdo e a lactacdo
podem contribuir para a obesidade na vida adulta de seus filhos (46). A gravidez de mulheres
obesas ocorre em um ambiente hiperlipidémico, de inflamacdo cronica, niveis elevados de
glicose e hiperinsulinemia. Essas alteragcdes impactam no desenvolvimento e funcionalidade da
placenta, e geram no feto, hiperlipidemia, inflamacdo sistémica, hiperinsulinemia e
lipotoxicidade (26).

Faz-se importante destacar também que a prevaléncia de transtornos neuroldgicos e de salde
mental aumentou rapidamente nas Ultimas décadas paralelamente ao aumento das taxas de
obesidade. Evidéncias cientificas em seres humanos e em estudos com animais postulam que a
combinacdo entre obesidade materna perinatal e suas complicacdes, aliada ao consumo de alto
teor lipidico sdo fatores de risco para o desenvolvimento de transtorno de déficit de atencdo e
hiperatividade (TDAH), transtorno do espectro autista (TEA), esquizofrenia, ansiedade e

distdrbios depressivos (50).

Mulheres obesas tém um risco aumentado para resisténcia a insulina, diabetes gestacional e
macrosomia fetal. Filhos de mées obesas tém maior risco de desenvolver obesidade e suas

complicacdes, tanto em curto quanto em longo prazo (51).



36

A obesidade materna e dietas ndo saudaveis estdo associadas com a programacgado metabdlica
na prole. As mitocondrias sdo herdadas da mée, e em estudos realizados em animais, constatou-
se que os descendentes de mdes obesas apresentam funcdo mitocondrial prejudicada. Este
prejuizo a funcdo da organela, estd associada a um desequilibrio entre fusao e fisséo (processos
responsaveis por reparar mitocondrias danificadas, remover as irreparaveis e manter a
morfologia mitocondrial) que por sua vez, esta associada com a obesidade, resisténcia a insulina

e complicacdes de reproducéo (52).

Tem-se especial preocupacdo com a obesidade, visto que os efeitos da obesidade materna ndo
afetam apenas uma geragéo. A abundancia de nutrientes a que os fetos de mées sobrenutridas
experimentam é a base para o ciclo intergeracional da obesidade. Bebés nascidos de méaes
obesas demonstram um espectro grande de respostas, 0 que sugere uma interacdo complexa de
fatores que define o ambiente metabdlico alterado no qual o feto foi exposto e que determina o
risco de complicagdes (21).

Em relacdo ao ganho excessivo de peso e a obesidade, as complicacBes maternas e fetais
incluem também a necessidade de parto cirurgico, desproporcao cefalopélvica, trauma, asfixia
e morte perinatal. Sua presenca também aumenta a ocorréncia de retencdo de peso pés-parto,
endometrite, fendbmenos tromboembolicos, prematuridade e infec¢des do trato urinario (18).
Ademais, a obesidade materna esta diretamente envolvida ao diabetes gestacional, pré-
eclampsia, hipertensdo, disfuncéo placentaria, partos prematuros e lactentes nascidos grandes

ou pequemos para idade gestacional (50).

2.3.4 Diabetes Gestacional

O diabetes gestacional (DG) caracteriza-se pela intolerancia a glicose em graus de intensidade
variaveis, com inicio e detecgéo pela primeira vez durante a gestacdo, podendo persistir ou nao,
apos o parto (53). Em todo mundo, afeta de 10 a 20% de todas as gestagdes (54). No Brasil, a

prevaléncia € de 7,6%, sendo considerado um problema de saude publica (53).

O DG e a hiperglicemia associada tambem implica em um feto sobrenutrido. Em mulheres

obesas ndo-diabéticas, acredita-se que o principal fator desencadeador seja a hiperlipidemia,
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enquanto que em méaes com diabetes gestacional, a hiperglicemia é o fator principal(26). No
entanto, faz-se importante destacar que a obesidade e o diabetes gestacional coexistem, expondo

o feto em desenvolvimento a hiperlilipemia, e hiperglicemia simultaneamente (26,33).

Quando o quadro de diabetes gestacional ndo é bem manejado, a consequéncia fetal é a
hiperinsulinemia. Esta apresenta efeitos a curto e longo prazo, e esta associada com a tendéncia
para a hiperfagia, descontrole do apetite, obesidade infantil e inicio precoce do diabetes tipo 2
(26).

O diabetes gestacional implica em danos maternos e fetais, como a necessidade de parto
cesareo, tocotraumatismo (lesdes fetais durante o trabalho de parto) e macrossomia (53,54).
Além disso, predispde a mulher a complicacGes tardias, como a probabilidade de 30% de

desenvolver diabetes melittus tipo 2 (53).

Com a finalidade de comprovar o impacto do diabetes gestacional materno na infancia de sua
prole, a coorte realizada por Zhu et al. (2016) (55) com 661 criancas, constatou que ao
nascimento, a glicemia materna de jejum foi associada com risco para macrossomia (peso ao
nascer>4000g)(RR=1.21; IC 95%:1.07-1.38 para cada aumento em 1-mmol/L) e aos 7 anos de
idade, concentracGes mais elevadas da glicemia plasmatica de jejum foram associadas com
maiores z-escores de IMC (B=0.20; IC 95%: 0.04- 0.36), e com risco elevado para sobrepeso e
obesidade (RR =1,21; IC 95%: 1,01-1,50).

A exposicdo fetal a hiperglicemia durante a gravidez pode ter profundas e duradouras

consequéncias para a crianca e implicam nas seguintes alteracdes (56):

e A tolerancia a glicose prejudicada esta relacionada com a maior concentracao de insulina no
liqguido amnidtico;

e Cerca de 40% dos filhos de maes diabéticas na idade de 16 anos apresentam intolerancia a
glicose;

e Apresentam menores niveis de acido araquiddnico, o qual € essencial para a integridade
funcional das células B-pancreaticas;

¢ Diabetes melittus tipo 2;

e Complicacdes cardiovasculares.
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A adiponectina ¢ um hormonio secretado pelos adipdcitos que modula uma série de processos
metabdlicos, incluindo a regulacdo da glicose e oxidacdo de acidos graxos. Além disso, a
adiponectina é capaz de influenciar na sensibilidade a insulina (7) e estd associada com o peso
de nascimento e com a génese das doencas cardiovasculares (57).0s niveis de adiponectina no
corddo umbilical s&o influenciados pelo diabetes gestacional materno, onde as criangas nascidas
de maes diabéticas apresentam niveis menores do horménio, que por sua vez implicam em

alteracdes no metabolismo glicidico e de acidos graxos (57).

2.3.5 Tabagismo Materno

A nicotina é um alcaloide da planta psicoativa responsavel pelas propriedades viciantes do
tabaco. Apesar do aconselhamento médico, cerca de 20 a 30% das mulheres continuam
fumando durante toda a gravidez, representando cerca de 10% de todas as gestacdes. Durante a
gestacdo, o tabagismo tem-se associado a uma série de adversidades no ambiente intrauterino,
incluindo o CIUR, prematuridade (58), baixo peso ao nascer, e maior risco para obesidade e
para doengas cardiovasculares (59,60,61,62).

Sabe-se também gue a nicotina estd associada com a génese da sindrome metabdlica (alteracdes
da homeostase da glicose, hipertensdo, obesidade) e do diabetes tipo 2. A exposic¢do a nicotina
durante a gravidez e na lactacdo também esta relacionada a hipertrofia dos adipdcitos,
resisténcia a insulina, disfuncbes da tiredide e da adrenal na vida adulta (58).

A exposicao pré-natal ao fumo aumenta em até 50% o risco de excesso de peso na infancia (59).
Porém, o relacionamento dose-resposta, 0 qual é importante para inferir uma relacdo causal,

ainda ndo foi confirmado (60).

A substéncia é capaz de atravessar a placenta e a duracéo dos seus efeitos é mais prolongada no
feto, devido a metabolizacdo mais lenta (63). A exposi¢cdo ao fumo também esta associada ao
aumento do estresse oxidativo e a formacao das placas ateroscleroticas (63).
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2.4 Fatores Fetais

2.4.1 Peso ao nascer

O peso ao nascer constitui em um importante indicador da satde por refletir as condi¢des
sociais, econdmicas e ambientais as quais as mulheres foram submetidas durante o periodo
gestacional, tendo no baixo peso ao nascer (BPN) ou peso insuficiente, o principal fator de risco

para a sobrevivéncia e qualidade de vida dos seus filhos (64).

O BPN ¢ definido como peso de nascimento inferior a 2500¢g e sua prevaléncia mundial € de
cerca de 15,5%. Porém, a prevaléncia e a sua distribuicdo séo desiguais entre as regides, sendo

maior em paises subdesenvolvidos (64).

Os principais fatores de risco relacionados ao BPN sdo a prematuridade, a idade materna (<20
e >35 anos), gestacdes de risco (com presenca de hipertenséo arterial e diabetes), gestaces
multiplas, sexo do feto (feminino), falta de acesso as consultas de pré-natal, 0 peso materno
pré-gestacional, habito de fumar, consumo de alcool na gestacdo, além do parto induzido, e da
exposicao a agrotoxicos (64).

O BPN esta associado ao aumento de doencas cardiovasculares, ocorrendo maior risco para
sindrome metabolica e obesidade central em adultos (65,66). Ap6s 0 1° ano de vida, o rapido
ganho de peso e do IMC aumentam o risco para doencas cardiovasculares, devido as alteracdes

na capacidade oxidativa mitocondrial e da regulacdo adrenérgica da funcéo cardiaca (46).

Na revisdo realizada por Yang e Huffman em 2013 (65), foi constatada que criangas que
nasceram com peso adequado (2500-3999g) apresentaram menor indice de massa corporal na
idade adulta, maior quantidade de massa livre de gordura quando comparados aos bebés

nascidos com baixo peso ao nascer (<25009).

Apesar de diversos estudos demonstrarem associacao entre baixo peso ao nascer e obesidade,

em virtude do aumento continuo do peso médio de nascimento em paises em todo o mundo,
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acredita-se se que um maior peso ao nascer desempenhe um papel ainda mais importante em

relacdo a obesidade e suas complicacdes (2).

A sobrenutricao fetal resulta em macrossomia (peso ao nascer>4000g)ou em recém-nascidos
grandes para idade gestacional (definido como um peso de nascimento superior ao percentil 90
para idade gestacional e género), condigOes estas que implicam em aumento da adiposidade e
uma maior tendéncia para obesidade infantil, diabetes tipo 2 e doenca cardiovascular (7,26,54).
Os mecanismos das alteracdes ainda ndo estdo completamente elucidados, mas sabe-se que o
tecido adiposo produz e secreta citocinas inflamatdrias, que por sua vez aumentam a inflamacgéo

cronica, ativam o sistema imunoldgico, exercendo um impacto na resisténcia a insulina (26).

Em adicdo, a exposic¢do fetal a sobrenutricdo provoca mudancas permanentes na regulacéo do
apetite e da saciedade, bem como da regulacdo energética. Isso ocorre por meio do sistema
regulatorio do apetite no hipotdlamo, que é mediada por horménios como a leptina (26).

A leptina é secretada pelos adipécitos e atua na supressdao do apetite. Sua producdo é
proporcional ao numero de adipécitos presentes. Porém, quando os niveis de leptina sdo altos,
o efeito supressor é comprometido e tem-se instalada a resisténcia a insulina. Estudos em
animais apoiam essa associacdo e indicam que a resisténcia a leptina é desencadeada pela

obesidade materna e pela exposicdo pré-natal a hiperglicemia e dietas hiperlipidicas (26).

No estudo de coorte prospectivo realizado entre 1997 a 2006 na cidade de Jundiai, envolvendo
486 criancas no nascimento e, entre 0s 5-8 anos de idade, constatou-se que 0 peso ao nascer foi
positivamente associado a composicdo corporal das criancas com idades entre 5-8 anos,
indicando que aqueles com maior peso ao nascimento estdo mais expostos ao risco para a

obesidade e, consequentemente, para doengas cronicas na idade adulta (2).

Neste mesmo estudo, foram observadas associa¢Ges positivas entre 0 peso ao nascer e 0
perimetro da cintura (p<0,001), prega tricipital (p=0,006), massa gorda (p=0,007) e massa livre
de gordura (p<0,001). Aproximadamente 10% das criangas apresentaram excesso de gordura
corporal avaliada por bioimpedancia, sendo que 27,6% apresentavam perimetro da cintura >
percentil 95) (2).
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2.4.2 Catch-up Growth (Crescimento de recuperacao) e rapid weight gain (rdpido ganho de

peso)

O termo catch-up growth ou crescimento de recuperacéo refere-se ao crescimento acelerado da
crianca, apos um periodo de crescimento restrito (26). Trata-se de um processo fisiologico
relacionado a recuperacdo do tamanho de modo que possa atingir a proporcao adequada para

idade, sexo e grau de maturidade (67).

Para criancas que tiveram CIUR, o rapido ganho de peso ¢ prejudicial, pois pode desencadear
a ativacao ou desativacdo de certos genes, que predispGem a resisténcia a insulina e obesidade
na vida adulta (26,38). Além disso, outra importante consideracdo é de que esse aumento de
peso pds-natal rpido ndo resulta em crescimento muscular ou esquelético, mas sim em aumento

da adiposidade visceral (26).

O crescimento de recuperacdo durante as janelas criticas no inicio da vida apresenta efeitos
deletérios para a saude a longo prazo, e implica principalmente em aumento do risco para

obesidade e para doencas cardiovasculares (68).

Entre as criancas pequenas para idade gestacional (P1G), o crescimento de recuperacdo implica
em aumento da pressdo arterial sistdlica quando comparadas as criancas que crescem

linearmente (49).

Em um estudo realizado com criangas acometidas pelo CIUR, a ocorréncia do catch up growth
implicou em maiores perimetros da cintura e maiores niveis de insulina na adolescéncia,

parametros estes que aumentam a susceptibilidade para a obesidade e diabetes tipo 2 (26).

O rapid weight gain ou ganho de peso rapido durante a infancia esta associado ao risco para a
obesidade. Woo Baidal et al. (2016) (69) observaram associacao entre o rapido ganho de peso
durante os primeiros 1000 dias de vida e o sobrepeso/obesidade entre criancas menores de 18

anos.
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Catch up growth e rapid weight gain séo frequentemente utilizados como sindnimos.
Entretanto, o primeiro esta associado necessariamente com uma recuperacao apds um periodo
de privacdo por doencas ou caréncias nutricionais (68). O ultimo pode ocorrer independente

desses eventos e sdo causados por diversos outros fatores (39).

2.4.3 Amamentacao e alimentacdo complementar

Durante os primeiros 1000 dias de vida, periodo que corresponde desde a concepgdo até os 2
anos de idade, o crescimento e desenvolvimento humano exercem impacto direto sobre as
condicdes de saude e sobre a predisposi¢cdo para doencas na vida adulta (70). Neste periodo da
vida e em todo ciclo vital, a amamentagdo exerce importante impacto tanto para a salde da mae

quanto do bebé, incluindo a prevencéo das doengas cronicas e suas complicagdes (71).

O leite materno deve ser oferecido exclusivamente até o sexto més de vida. Apos este periodo,
a alimentacdo deve ser complementada de forma oportuna e gradativa com alimentos saudaveis

e a amamentacdo deve ser incentivada até os dois anos ou mais (72).

O aleitamento materno apresenta beneficios para a satde do lactente sob o aspecto nutricional,
gastrointestinal, imunoldgico, psicoldgico, do desenvolvimento e da interacdo méae-bebé (72).
A amamentacdo a curto e longo prazo é responsavel também pela regulacdo do apetite e dos
ciclos de sono-vigilia (46).

As glandulas mamarias maternas produzem leptina e esta é transportada no leite para a crianca.
Criancas pequenas para a idade gestacional e prematuras possuem menores niveis de leptina,
por isso a amamentacdo prolongada nessas criancas deve ser incentivada, principalmente entre

criangas que tiveram restrigdo de crescimento intrauterino (46).

Além da nutricdo intrauterina, os padrdes de alimentagdo pos-natal precoce também s&o
considerados criticos para a saude do adulto, como evidenciado pela ligagédo entre crescimento
pos-natal acelerado devido a redugéo do tempo de amamentacgéo exclusivo e o desenvolvimento

de hipertensdo, dislipidemias, resisténcia insulinica e obesidade (31).
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O aleitamento materno e a introducdo oportuna de alimentos complementares sdo considerados
fatores de protecéo contra a obesidade na vida adulta. Além disso, alteracOes renais e doengas

cardiovasculares podem ser exacerbadas perante exposicao alimentar precoce (65).

O consumo energético de bebés em aleitamento materno complementado é considerado
excessivo. O consumo de uma quantidade de energia aquém ou além daquela recomendada,
seja devido a auséncia do leite materno ou, em funcdo da introducdo precoce de alimentos
complementares, acarreta prejuizos a saude da crianca e implicam em aumento dos riscos para

o0 desenvolvimento de obesidade e doencas crénico-degenerativas ao longo da vida (73).

Sabe-se também que a alta ingestdo proteica durante a primeira infancia esta associada com
maior massa de gordura corporal e obesidade na vida adulta (65). Em estudo realizado com
bebés PIG alimentados com férmulas com altas concentragfes proteicas constatou-se que 0
consumo da férmula aumentou os riscos para adiposidade, hipertensdo, resisténcia a insulina,

dislipidemias e disfuncao endotelial (68).
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral

Determinar os fatores associados a obesidade e ao ganho rapido de peso no primeiro semestre
de vida de lactentes acompanhados em uma coorte de nascimentos realizada no municipio de

Vigosa, Minas Gerais.

3.2 Obijetivos Especificos

e Determinar a incidéncia de obesidade entre as criancas avaliadas;

e Determinar a incidéncia do rapido ganho de peso entre as criangas acompanhadas;

e Auvaliar os fatores determinantes para a obesidade no primeiro semestre de vida das criangas;
e Determinar os fatores associados ao rapido ganho de peso no primeiro semestre de vida das

criancas;



45

4  METODOS

4.1 Delineamento do Estudo

Trata-se de um estudo epidemioldgico observacional do tipo coorte prospectiva em que foram
avaliados os seguintes dados: socioecondmicos; gestacionais e do periodo pds-parto; habitos
comportamentais maternos; informac6es do nascimento; perfil de amamentacéo e introducao
da alimentagdo complementar; bem como foram realizadas avaliacbes antropométricas das
criancas e das nutrizes. O primeiro contato com o bindmio mae-filho foi realizado no setor de
maternidade do Hospital Sdo Sebastido e/ou no setor de Triagem Neonatal da Policlinica

Municipal, ambas institui¢des localizadas no municipio de Vigosa, Minas Gerais.

No primeiro contato, as mulheres e seus filhos foram convidados a participarem do projeto de
pesquisa, e a primeira avaliacdo era entdo marcada para ocorrer na sala de Nutricdo, localizada
dentro do Setor de Imunizagdo e Vacinas, por volta do 30° dia (£7 dias) de vida da crianca. Para
este primeiro encontro, foi solicitado para que a mée levasse o cartdo de pré-natal para a coleta

de informac6es referentes ao periodo gestacional.

Durante todo o periodo da coleta dos dados, todo o processo de imunizagdo e vacinagdo pelo
Sistema Unico de Satde do municipio era realizada somente no setor de Imunizagio e Vacinas
da Policlinica Municipal. Logo, a amostra da pesquisa foi proveniente dos servi¢cos de saude
publicos e privados, e ainda que ndo fizessem parte da amostra do estudo, todos 0s bindmios
materno-infantis que desejaram fazer acompanhamento nutricional dos seus filhos foram

adequadamente atendidos por toda a equipe.

Apbs o primeiro atendimento, 0s encontros eram remarcados mensalmente até os 6 meses de
idade da crianca. A coleta de dados foi realizada no periodo compreendido entre agosto de 2011
e novembro de 2014.
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4.2 Casuistica

O trabalho foi realizado no municipio de Vicgosa, localizado na zona da mata mineira, a 227 km
da capital Belo Horizonte. De acordo com o Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica
(2016), Vigosa possui uma extensao territorial de 299 km? e uma populagéo estimada de 77863
habitantes. O Produto Interno Bruto per capita é R$17.066,16.

A taxa de mortalidade infantil média no municipio é de 9,88 para cada 1.000 nascidos vivos e
as internacOes devido as diarreias sdo de 1 para cada 1.000 habitantes. Comparado com todos
0s municipios do estado, fica nas posicOes 447 de 853 e 226 de 853, respectivamente. Quando
comparado a municipios do Brasil todo, essas posicdes sdo de 3271 de 5570 e 2419 de 5570,

respectivamente.

Este estudo foi parte de um projeto maior intitulado “Condicoes de satide e nutricio de
criancas no primeiro ano de vida do municipio de Vicosa: um estudo de coorte” financiado
pela Fundacdo de Amparo a Pesquisa do Estado de Minas Gerais (FAPEMIG- Processo APQ-
00846-11).

No primeiro encontro, eram elucidados os objetivos e a dinamica dos atendimentos e em caso
de concordéncia, era entdo solicitada a assinatura do Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (TCLE), o qual foi assinado pela prépria mulher ou responsavel, no caso de maes
adolescentes (menores de 18 anos de idade).

4.3 Critérios de Elegibilidade do Estudo

Os critérios de inclusdo e exclusdo para os binbmios méae-bebé encontram-se descritos no

guadro 1.
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Quadro 1. Critérios de incluséo e exclusdo para os bindbmios mée-bebé do estudo.

Critérios de Inclusao

e Conceder a sua participacdo e a de seu filho(a) perante a assinatura do Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido (Apéndice A).

Critérios de Exclusao

Para as criangas:

Possuir anomalias e/ou doencas congénitas que alterassem a amamentagdo e/ou

alimentacdo complementar do lactente;

Possuir doencas e/ou estar em uso de medicamentos que comprometessem o estado
nutricional;

Episddio de internacdo durante a realizacdo do estudo;

Ter histérico de sofrimento fetal.

Para as maes:

Ter cursado em gestagdo multipla;

Possuir doencas crénicas que alterem o estado nutricional (Diabetes mellitus, hipertensao
arterial cronica, hipotireoidismo, cancer, dentre outras);

Presenca de intercorréncias gestacionais e/ou no pés-parto imediato que alterem 0s
desfechos gestacionais (diabetes gestacional, hipertensdo arterial, pré-eclampsia,
eclampsia, sindrome HELLP (Hemolytic anemia, Elevated Liver enzymes e Low Platelet
count), alteragdes placentarias, restricdo de crescimento fetal);

Uso crénico de medicamentos que possam alterar o estado nutricional (corticoides) e/ou
contraindicar a amamentacéo (74);

Apresentar limitacGes fisicas (cadeirantes e/ou que possuam dificuldades de locomocéo)
e/ou psicoldgicas pregressas;

Relato de mudanca de municipio;
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4.4  Selecdo da Amostra do Estudo

Para a realizacdo do calculo amostral, considerou-se o nimero de nascidos vivos no municipio
no ano de 2010 (952) obtido no Sistema de Informacdes sobre Nascidos Vivos (SINASC),
Ministério da Saude. Para a estimativa, foi considerada a frequéncia méxima (50%), intervalo
de confianca de 95% (1-a), erro aceitavel de 5% e acréscimo de 20% referente as perdas e 10%

em funcéo do delineamento do estudo.

Faz-se importante ressaltar que essa estratégia de calculo amostral foi adotada devido a
inexisténcia de dados consistentes sobre a incidéncia da obesidade na populagédo estudada.

Considerando as informacgdes supracitadas, por meio da formula n= [EDFF*Np(1-p)]/

[(d%/Z?1-02*(N-1)+p*(1-p)] obteve-se uma amostra final de 356 criangas.

4.5 Coleta de Dados

Apobs realizado o recrutamento em ambiente hospitalar ou durante o teste de triagem neonatal,
o primeiro encontro foi marcado por volta do 30° dia de vida (+7 dias) e os posteriores, eram
mensais até o sexto més. Nesses encontros foram aplicados questionarios para a obtencdo das
informacdes de identificacdo (Apéndice B), socioeconémicas e demograficas (Apéndice C);
condicdes de nascimento e saude infantil (Apéndice D); salide materna (Apéndice E), e

antropometria materna e infantil (Apéndice F e G);

4.6 Variaveis Infantis

4.6.1 Peso e Comprimento

O peso ao nascer foi obtido na Caderneta de Saude da Crianga do Ministério da Satde ou na
declaracdo de nascidos vivos da maternidade. O parametro foi avaliado como variavel

categorica.
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Para este parametro foram considerados os seguintes pontos de corte, propostos pela World
Health Organization (WHO, 1995)(75) e representados no Quadro 2.

Quadro 2. Classificacdo do peso de nascimento dos lactentes.

Peso () Classificacao
<2500 Baixo Peso ao Nascer
2500 - 2999 Peso Insuficiente
3000 — 3999 Peso Adequado
> 4000 Macrossomia

Fonte: World Health Organization (1995)(75).

Durante o acompanhamento, o peso foi mensurado com a utilizacdo de balanca eletrdnica
pediatrica da marca Welmy, com capacidade para 16 kg e precisdo de 10 gramas. A crianca era

avaliada sempre sem roupas, fraldas e quaisquer adornos.

O comprimento foi obtido com o auxilio de um antropdmetro horizontal infantil, o qual tinha
uma parte fixa (para apoio da cabe¢a) e uma peca movel. O instrumento possuia uma régua
graduada de 0 a 100 cm e preciséo de 1 mm.

Para a obtencdo da medida, a crianga encontrava-se livre de adornos, sem roupas ou fraldas. A
mesma encontrava-se em decubito dorsal sobre uma maca reta, onde a cabeca era apoiada na
parte fixa e a peca movel era deslocada até os pés da crianca, 0s quais estavam juntos, com as

pernas relaxadas, permitindo a leitura do parametro na régua métrica.

Com a obtengdo das afericbes supracitadas, foram entdo avaliados o0s pardmetros
antropométricos de Peso/ldade (P/I), Comprimento/ldade (C/I), Peso/Comprimento (P/C) e
indice de Massa Corporal /Idade (IMC/1), os quais foram classificados no software WHO Antro
(versdo 3.2.2, 2011) seguindo os critérios da WHO (2006) (76).
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A classificacdo adequada dos indices P/I, C/l, P/C e IMC/I encontra-se ilustrado nos quadros

3 a 6 abaixo:

Quadro 3. Classificacdo do Peso/Idade em menores de 5 anos de idade.

Z-escore Classificacéo

< z-escore -3,00 Muito baixo peso para idade

> z-escore -3,00 e < z-escore -2,00 Baixo peso para idade

> z-escore -2,00 e < z-escore +1,00 Peso adequado para idade/Eutrofia
> z-escore +1,00 e < z-escore +2,00 Risco de sobrepeso

> z-escore +2 e < z-escore +3 Sobrepeso

> z-escore +3 Obesidade

Fonte: World Health Organization (2006)(76).

Quadro 4. Classificacdo do Comprimento/Idade em menores de 5 anos de idade.

Z-escore Classificacéo

< z-escore -3,00 Muito baixa estatura para idade
> z-escore -3,00 e < z-score -2,00 Baixa estatura para idade

> z-escore -2,00 Estatura adequada para idade

Fonte: World Health Organization (2006)(76).

Quadro 5. Classificacdo do indice de Massa Corporal/ldade em menores de 5 anos de idade.

Z-escore Classificacao
< z-escore -2,00 Baixo Peso
> z-escore -2 e < z-escore +1 Adequado ou Eutrofico

> z-escore +1 e < z-escore +2 Excesso de Peso

> z-escore +2 Obesidade

Fonte: World Health Organization (2006)(76).
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Quadro 6. Classificagcdo do Peso/Comprimento em menores de 5 anos de idade.

Z-escore Classificacao

< z-escore -3,00 Magreza acentuada
> z-escore -3,00 e < z-escore -2,00 Magreza

> z-escore -2 e < z-escore +1 Eutrofia

> z-escore +1 e < z-escore +2 Risco de sobrepeso
> +2 z-escore e < z-escore + 3 Sobrepeso

> z-escore +3 Obesidade

Fonte: World Health Organization (2006)(76).

4.6.2 Rapido Ganho de Peso (Rapid Weight Gain)

Foi calculado o z-escore do indice Peso/ldade utilizando a seguinte férmula:

Z-escore = Peso observado — Peso médio

Desvio-padréo da populacgdo de referéncia

Utilizando-se os dados de peso em 6 avaliacdes (1°, 2°, 3°, 4°, 5° e 6° més), avaliou-se a presenca
do rapido ganho de peso como resultado categorico (sim/ndo), para o qual foi considerado a
presenca do evento quando houve uma diferenca em z-escore maior que 0,67 (15) entre uma
avaliacdo e outra (14,77,78,79,80,81,82).

Para a andlise da presenca de rapido ganho de peso, fez-se a subtracdo do z-escore do més em
relacdo ao més anterior (classificacdo P/ z-escore més x subtraido da classificagao P/l z-escore
do més anterior) e se houvesse um aumento maior ou igual a +0,67 z-escore, era considerado

como ocorréncia de rapido ganho de peso.
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4.6.3 ldade Gestacional

Pela idade gestacional (IG) o recém-nascido foi considerado prematuro (IG inferior a 37

semanas), a termo ( 37 a 42 semanas) e pos-termo (IG superior a 42 semanas) (75).

A |G foi preferencialmente obtida do cartdo de pré-natal ou do registro de nascidos vivos da
maternidade. Porém, a maior parcela das mulheres ndo tinha seus cartbes de pré-natal

preenchidos e/ou estavam incompletos, ou a nutriz ndo o levou nos encontros para conferéncia.

Diante dessa evidéncia, coletou-se a informacgdo da data da Gltima menstruacdo (DUM). A
DUM ¢ obtida para estabelecer a data provavel do parto (DPP). Esta é calculada da seguinte
forma: (DUM + 7 dias) + 9 meses = DPP. Nesse caso, subtraiu-se a data de nascimento da
criangada (DUM + 7 dias) para entdo obter-se o nimero de dias de gestacdo. Feito isso, dividiu-

se 0 numero de dias por 7, para se obter a informagdo em semanas.

Entretanto, devido ao viés de memdria, uso de contraceptivos de forma inadequada ou ciclo

menstrual irregular, muitas mulheres n&o souberam precisar a DUM com exatidéo.

Logo, ambas formas tiveram baixas taxas de resposta. Portanto, foi também perguntado a mae
diretamente se a crianga era prematura, a termo ou pos-termo (com adequacao da linguagem
para facilitar a compreensdo). Esta respondia com base na informacéo dada pelo obstetra apos

avaliacdo das ultrassonografias.

4.6.4 Classificagdo da Amamentagao

O tipo de aleitamento do lactente foi subdividido nas seguintes categorias:

Aleitamento Materno Exclusivo (AME): Quando a crianca recebia somente leite materno,
direto da mama ou ordenhado, ou leite humano de outra fonte, sem outros liquidos ou sélidos,
com excecdo de gotas ou xaropes contendo vitaminas, sais de reidratagéo oral, suplementos

minerais ou medicamentos (83,84).
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Aleitamento Materno Predominante (AMP): Quando a crianca recebia, além do leite
materno, agua ou bebidas & base de agua (&dgua adocicada, chas, infusbes), sucos de frutas e
fluidos rituais (83,84).

Aleitamento Materno Complementado (AMC): Quando a crian¢a recebia, além do leite
materno, qualquer alimento sélido, semi-solido ou liquidos, incluindo leites ndo humanos
(83,84).

Aleitamento Materno Misto ou Parcial (AMM): Quando a crianga recebia leite materno e
outros tipos de leite (83,84).

4.6.5 Alimentacdo Complementar

Em relacdo a alimentacdo complementar foram avaliadas a idade de introducdo (em meses) e
os tipos de alimentos/preparaces oferecidas. As varidveis foram obtidas através dos
questionarios de 1, 2, 4 e 6 meses. Foi avaliado o consumo de: leite materno, gua, suco, cha,
férmulas, leite de vaca, mingaus, bebida lactea, fruta, carne, arroz, feijdo, ovos, legumes e

verduras.

4.7 Variaveis Maternas

As varidveis maternas incluidas foram socioeconémicas e demogréaficas (idade em anos
completos e categorizados em faixas: <18 anos ¢ >18 anos), escolaridade materna (em anos de
estudo e categorizadas em faixas: < 8 anos e >8 anos), renda familiar (em salarios minimos
bruto e per capita, e subdividido em tercis de renda), local de moradia (urbana/rural), raca
materna (branca/pardas e negras), abastecimento de agua e tratamento de esgoto (sim/ndo),
nimero de pessoas no domicilio (nimero total de pessoas e em faixas: <4 e >4 pessoas), imovel
proprio (sim/ndo), servico de saude utilizado (publico e privado); programa assistencial
(sim/ndo), classe econémica (estratificacdo ABEP bruta e em faixas: A e B/C,D e E), ocupacéo

materna (Do lar e trabalho/estudo fora do lar) e estado civil (com/sem companheiro).
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Em relacdo a classificagdo ABEP (Critério de Classificagdo Econdmica Brasil)(85), esta é
estratificada em classes econdmicas a partir da pontuacéo baseada na posse de itens e no grau
de instrucdo do chefe da familia. A soma de pontos de ambos critérios, determina a classe
econémica a que o individuo pertence. As varidveis avaliadas por este critério encontram-se

demonstrados na figura 3.

Em relacdo as varidveis comportamentais foram avaliadas o consumo de alcool e o habito de
fumar na gestacdo e no pds-parto (sim/nédo), e uso de chupeta e mamadeira (sim/ndo). Quanto
as varidveis obstétricas pregressas e atuais foram questionadas a ocorréncia de abortamento,
baixo peso ao nascer e macrossomia (sim/ndo), presenca de intercorréncias gestacionais
(sim/ndo) e quais intercorréncias, paridade (primipara/multipara), idade gestacional (prematuro,

nascidos a termo, pds-termo) e o numero de filhos (total).

Figura 3. Critérios de pontuacéo da classificacdo econémica ABEP.
SISTEMA DE PONTOS

Posse de itens

Quantidade de ltens

0 1 2 E 4 ou +
Televisio em cores 0 1 2 3 4
Radio 0 1 2 3 4
Banheiro 0 4 5 B 7
Automdwvel 0 4 7 9 o
Empregada mensalista 0 3 4 4 4
Maquina de lavar 0 2 2 2 2
Videocassete elou DVD 0 2 2 2 2
Geladeira 0 4 4 4 4
Freszer (aparelho independente o 5 2 2 2
ou parte da geladeira duplex)
Grau de Instrucéo do chefe de familia
Analfabeto | Primario incompleto Analfabeto | Até 3°. Série Fundamental 0
Primario completo / Ginasial incompleto Até 4°. Série Fundamental 1
Ginasial completo | Colegial incompleto Fundamental completo 2
Colegial completo ! Superior incompleto Medic completo 4
Superior completo Superior completo 8

CORTES DO CRITERIO BRASIL

TOTAL BRASIL
Classe PONTOS %)

A1l 42 - 48 0,5%
A2 35-41 4,1%
B1 20-34 B.B%
B2 23-28 15.7%
C1 i8-22 20.7%
c2 14-17 21.8%

D 8-13 25.4%

E 0-7 2.8%
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4.8  Avaliagdo Nutricional Materna

4.8.1 Peso

O peso pds-parto foi obtido, em quilogramas (kg) e foi aferido em balanca eletrénica da marca
Kratos, com capacidade maxima de 150kg e precisdo de 50g, sem calgados e com o0 minimo de
roupas, estando as mesmas no centro da plataforma da balanca, em posicao ereta, com os bragos

estendidos ao longo do corpo.

As informacdes relativas ao peso pré-gestacional e ao ganho de peso foram obtidas por meio
do registro no cartdo de pré-natal ou relatado pela prépria mulher. O uso do autorrelato do peso
pré-gestacional e do ganho de peso gestacional é validado internacionalmente e na populacao

brasileira, e obtém-se concordancia entre o relatado e o observado em 91% dos casos (86).

Foram obtidas também as informac@es relacionadas ao ganho de peso total (kg) e a perda de
peso no inicio da gestacdo (kg). Tais informacdes foram necessarias para a determinacéo do
ganho de peso final e posterior classificacdo desse ganho, estratificado pelo estado nutricional

pré-gestacional, de acordo com as recomendagdes do Institute of Medicine (2009) (87).

O ganho de peso gestacional foi considerado adequado quando o peso adquirido estava dentro
da faixa de recomendacdo por estrato de indice de massa corporal pré-gestacional. Foi
considerado como insuficiente, quando se encontrava abaixo do limite inferior por faixa de
recomendacéo e classificado como excessivo, quando 0 ganho de peso se encontrava acima do

limite superior por faixa de IMC.

Os parametros de classificacdo do Indice de massa corporal e do ganho de peso gestacional
total encontram-se destacados no quadro 7 abaixo.
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Quadro 7. Faixa recomendada de ganho de peso gestacional total em funcdo da classificacéo
do estado nutricional pré-gestacional pelo indice de Massa Corporal.

Estado nutricional pré-gestacional  Faixa de ganho de peso recomendado

(IMC) (ko)
Baixo Peso (<18,5) 12,5-18,0
Eutrofia (18,5 — 24,9) 11,5-16,0
Sobrepeso (25,0 — 29,9) 70-115
Obesidade (> 30) 5,0-9,0

Fonte: Institute of Medicine (2009) (87).

4.8.2 Estatura

A estatura materna foi aferida com estadidmetro Altura Exata, onde a nutriz permanecia de pé,
descalca, de costas para o marcador e em postura ereta; com o0s calcanhares unidos e 0s pés
formando um angulo de 45" e o olhar para o horizonte. A leitura foi feita no centimetro mais
préximo quando a haste horizontal da barra vertical da escala de estatura encostava na cabeca

da nutriz.

4.8.3 Indice de Massa Corporal (IMC)

Tendo aferido o peso e a estatura, foi calculado o indice de Massa Corporal (IMC), o qual é
dado pela formula: [peso(kg)/ altura?(m)], para classificacdo do estado nutricional pré-
gestacional e no periodo pos-parto (Institute of Medicine, 2009)(87). Para a determinacdo do
IMC pre-gestacional e dos seis meses posteriores foi utilizada a estatura obtida no primeiro més

pos-parto.

As recomendagdes preconizadas por este instituto encontram-se no quadro 8.
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Quadro 8. Classificacdo do estado nutricional materno segundo indice de Massa Corporal.

Ponto de Corte Classificacao
(kg/m?)
<185 Baixo Peso
18,5-24,99 Eutrofia
25,0 - 29,99 Sobrepeso
> 30 Obesidade

Fonte: Institute of Medicine (2009)(87).

4.9 Analise dos dados

Os dados foram tabulados no software Microsoft Excel 2016® e posteriormente analisados no
pacote estatistico STATA versdao 14 (Stata Corp., College Station, Estados Unidos).
Inicialmente, foi feita analise exploratéria dos dados, com elaboracdo de tabelas e calculo de

estatisticas descritivas, incluindo-se médias (desvio-padrdo) ou medianas (minimo-maximo).

O teste Shapiro-Wilk foi utilizado para testar a normalidade das variaveis e o Teste do Qui
guadrado de Pearson para a comparacdo de proporcdes. Também foram utilizados os testes de
Mann-Whitney (teste ndo paramétrico para a comparacao de 2 grupos independentes), Teste t
de Student (teste paramétrico para a comparagdo de 2 grupos independentes) e Kruskal-Wallis
(teste ndo paramétrico para a comparacao de 3 ou mais grupos independentes) e 0 ANOVA

(teste paramétrico para a comparacgdo de 3 ou mais grupos independentes).

Para a obtencdo dos resultados relativos aos objetivos dos artigos, as variaveis do estudo foram
submetidas ao estimador de Nelson-Aalen, o qual gera uma funcdo de proporcdo de risco
cumulativo e equivale a analise de sobrevida de Kaplan-Meier para amostras menores.
Posteriormente, fez-se o teste Log-Rank (88), o qual é utilizado para testar se a diferenca entre

0s taxas de risco entre os dois grupos € estatisticamente significante ou nao.
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As variaveis que apresentaram nivel de significancia p<0,20 foram testadas na forma univariada
da Regressdo de Cox (88). Este método permite testar o efeito de outras variaveis independentes
sobre os tempos de sobrevivéncia de diferentes grupos de pacientes, e para a obtencdo da

proporcéo de risco de ocorrer 0 evento em qualquer tempo ou hazard ratio (HR).

Posteriormente, as varidveis que apresentaram nivel de significancia p<0,20 foram submetidas
a analise multivariada da regressdo de Cox para determinar assim, o risco do evento dividido
pelo risco de ndo desenvolver a condi¢do. No modelo final, permaneceram apenas as variaveis

que apresentaram p-valor <0,05.

Por fim, realizou-se a analise de residuos de Cox-Snell para estimar o ajuste do modelo.

5.0 Estudo Piloto

Foi realizado um estudo piloto para testar os instrumentos de coleta de dados e estabelecer a
rotina dos encontros na Policlinica Municipal de Vigosa. Neste momento, também foram
definidos todos os membros da equipe, a qual era composta por 3 nutricionistas, 1 enfermeira,
1 médica pediatra e 8 estagiarios discentes em nutricdo e enfermagem. Antes da realizacdo do
piloto, toda a equipe foi treinada para promover eficiéncia e padronizacéo dos instrumentos de
coleta.

Além destes membros, obteve-se o apoio de toda a equipe do setor de Imunizagédo e Vacinas, 0
qual era composto por 1 enfermeira e 8 técnicas de enfermagem. Para os casos especificos,
devido as demandas individuais, estabeleceu-se contato para apoio dos servigos de psicologia

e de assisténcia social do municipio.

Durante a realizacdo do estudo piloto foram avaliados 21 pares mae/bebé com as mesmas
caracteristicas da amostra do estudo. Porém, tais individuos ndo foram incluidos nas analises

devido as modifica¢cdes dos questionarios da coleta.
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5.1 Aspectos Eticos

O estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos da Universidade
Federal de Vicosa, atendendo a Resolugdo Numero 196/96 do Conselho Nacional de Saude (Of.
Ref. N° 051/2012/Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos - 23/05/2012).

5.2 Retorno a populacéo do estudo

Todas os bindmios mae-filho foram atendidos de forma individualizada. Durante o0s
atendimentos, todas as orientagcdes eram prestadas e caso fosse necessario a assisténcia por
outro profissional especializado, ambos eram encaminhados para os membros de apoio da

equipe.
Caso fossem detectadas distrofias nutricionais, que requeressem intervengdo imediata, as mées
eram encaminhadas para o servico de nutricdo de sua adscrita unidade béasica de saude

(Estratégias Saude da Familia) e caso a sua unidade ndo possuisse um nutricionista, a propria

equipe realizava a intervencdo e o acompanhamento dos individuos.

5.3 Conflito de Interesses

O presente estudo ndo apresenta nenhum conflito de interesse.
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5 RESULTADOS

5.1 Caracterizacdo da Amostra

Foram atendidos 460 pares mae-bebé. Destes, 397 bindbmios mée-filho atenderam aos critérios

de elegibilidade do estudo para o primeiro artigo original 1 e 405 pares para o artigo original 2.

Foram excluidas 16 (3,5%) nutrizes que tiveram diabetes gestacional, 7 (1,5%) por alteracdes
placentérias, 4 (0,9%) por hiperémese, 2 (0,45%) por hipotireoidismo, 3 (0,6%) por pré-
eclampsia, 1 (0,2%) por eclampsia, 1 (0,2%) por sindrome HELLP e 7 (1,5%) devido a

ocorréncia de internacdes.

Entre as criangas, 8 (1,7%) foram excluidas por apresentarem obesidade segundo indice IMC/I
ao nascimento, 2 (0,45%) por internacdes durante o acompanhamento e 12 (2,6%) devido a

auséncia de dados antropométricos.

5.1.1 Caracterizacdo demografica e socioecondmica

A mediana da idade materna foi de 26 anos (minimo de 15 e méaximo de 44 anos) e pela
classificacdo de risco adotada neste estudo, 12,4% (n=50) eram adolescentes (<18 anos de
idade). Quanto a escolaridade, a mediana foi de 10 anos de estudo (minimo de 0 e maximo de
22 anos) e 39,4% (n=158) possuiam escolaridade < 8 anos de estudo. Em relacdo ao estado

civil, 45,5% (n=182) ndo possuiam companheiro e 53,7% (n=217) eram pardas e negras.

Pela classe econémica, 54,1% (n=211) foram classificados entre as classes C, D e E. Quanto a
ocupacdo das mées, cerca de 59,2% (n=239) trabalhavam fora do domicilio ou estudavam. Em
relagdo ao numero de pessoas no domicilio, a média foi de 4,2 (DP=1,5) e 32,1% (n=130)

convivia com mais de 4 pessoas no domicilio.
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Quanto a renda familiar em sal&rios minimos, a média foi de 2,48 (DP=2,24) e em salério
minimo per capita, a média foi 0,65 (DP=0,64). Além disso, 34% (n=134) e 37,8% (n=148)

pertenciam ao primeiro e segundo tercil de renda, respectivamente.

No que diz respeito as condi¢Bes de moradia, 8,2% (n=33) residiam na zona rural, 6,2% (n=25)
ndo possuiam abastecimento de agua, 5,4% (n=22) ndo tinham rede de esgoto, 0,8% (n=3) ndo

tinham luz elétrica no domicilio e 59,0% (n=166) ndo possuiam imdvel proprio.

Em relacéo a utilizacdo dos servigos de salde, 68,1% (n=275) eram atendidas em servigos
publicos de saude e 72,1% (n=292) ndo eram atendidas por programas de assisténcia social.

A tabela 1 sintetiza a caracterizacdo demogréafica e socioecondmica dos binémios mae-filho

acompanhados na coorte realizada no municipio de Vicosa, Minas Gerais.

5.1.2 Caracteristicas obstétricas e pré-natais

Constatou-se que 16,7% (n=65) ndo realizaram o niamero minimo de seis consultas pré-natais,
72,3% (n=293) das maes tiveram parto cesareo, 63,0% (n=150) eram primiparas e 5,2% (n=31)

dos bebés nasceram prematuros.

Em relacdo ao recebimento de informacgdes no pré-natal sobre aleitamento materno, 20,6%
(n=82) das mdes nao receberam orientacdes. Quanto a orientacdo sobre a duracdo do
aleitamento, técnicas de amamentacdo e introducdo da alimentacdo complementar,
respectivamente 23,2% (92), 24,7% (n=98) e 56,2% (n=223) das nutrizes ndo foram orientadas.

A tabela 2 sintetiza as informagdes obstétricas e do pré-natal das nutrizes acompanhadas na

coorte realizada no municipio de Vigosa, Minas Gerais.
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Tabela 1. Caracteristicas demograficas e socioeconémicas dos bindmios mae-filho
acompanhados em uma coorte de nascimentos no municipio de Vigosa, Minas Gerais, 2011-
2014,

Variaveis Frequéncia Frequéncia Frequéncia
(n) Absoluta Relativa Acumulada

(n) (%) (%)

Idade (anos)

(n=405)

<18 50 8,6 8,6

18 -] 35 321 79,2 87,8

>35 34 12,2 100,0

Escolaridade (anos)

(n=401)

>12 64 15,9 15,9

8-12 179 44,6 60,5

4-8 128 31,9 92,5

<4 30 75 100,0

Estado civil (n=385)

Sem companheiro 182 45,5 45,5

Com companheiro 218 54,5 100,0

Raca Materna

Pardas/negras 217 53,7 53,7

Brancas 187 46,3 100,0

Classe Econdémica ABEP

(n=390)

AeB 179 459 45,9

C,DeE 211 54,1 100,0

Ocupacédo Materna

(n=404)

Do lar 165 40,8 40,8

Trabalho/estudo fora 239 59,2 100,0

do domicilio

Renda Familiar Saléario
Minimo (n=394)*

10 Tercil ( < 1,5) 134 34,0 34,0
20 Tercil (1,5- 2,4) 137 34,8 64,8
3° Tercil (> 2,4) 123 31,2 100,0

Renda Salario Minimo per
capita (n=392)

1° Tercil (< 0,33) 148 3738 378
20 Tercil (0,33 -| 0,64) 116 29,6 67,4
3° Tercil (> 0,64) 128 32,6 100,0

* Salario-minimo base: R$ 622
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(Continuacéo) Tabela 1. Caracteristicas demograficas e socioecondmicas dos bindbmios mée-
filho acompanhados em uma coorte de nascimentos no municipio de Vigosa, Minas Gerais,
2011-2014.

Variaveis Frequéncia Frequéncia Frequéncia
(n) Absoluta Relativa Acumulada
(n) (%) (%)

NUmero de pessoas no
domicilio (n=405)

<4 275 67,9 67,9
>4 130 32,1 100
Zona de Residéncia (n=405)

Rural 33 8,2 8,2
Urbano 372 91,8 100,0
Abastecimento de 4&gua

(n=405)

Né&o 25 6,2 6,2
Sim 380 93,8 100,0
Rede de Esgoto (n=405)

Nao 22 54 54
Sim 383 94,6 100,0
Luz Elétrica (n=405)

Né&o 3 0,8 0,8
Sim 402 99,2 100,0
Imével Préprio (n=405)

Né&o 166 59,0 59,0
Sim 239 41,0 100,0
Servigos de Saude (n=404)

Publico 275 68,1 68,1
Privado 129 31,9 100,0
Programas  Assistenciais

(n=405)

Né&o 292 72,1 72,1

Sim 113 27,9 100,0
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Tabela 2. Caracteristicas obstétricas e pré-natais dos bindbmios mae-filho acompanhados em

uma coorte de nascimentos no municipio de Vigosa, Minas Gerais, 2011-2014.

Variaveis Frequéncia Frequéncia Frequéncia
(n) Absoluta Relativa Acumulada
(n) (%) (%)
NUmero de consultas pré-natais
(n=390) 65 16,7 16,7
<6 325 83,3 100,0
>6
Tipo de Parto (n=405)
Cesareo 293 72,3 72,3
Normal 112 27,7 100,0
Paridade
Multipara 150 37,0 37,0
Primipara 255 63,0 100,0
Prematuridade (1G<37 semanas)
(n=405)
Sim 21 52 5,2
Né&o 384 94,8 100,0
Orientacdes sobre aleitamento materno
(n=397) 82 20,6 20,6
Né&o 315 79,4 100,0
Sim
OrientacGes sobre a duracdo do
aleitamento materno (n=397)
Né&o 92 23,2 23,2
Sim 305 76,8 100,0
Orientacbes sobre  técnicas da
amamentecdo (n=397)
Né&o 98 24,7 24,7
Sim 299 75,3 100,0
OrientacGes sobre introducdo da
alimentacéo complementar (n=397)
Né&o 223 56,2 56,2
Sim 174 43,8 100,0

5.1.3 Caracteristicas comportamentais maternas

Em relacéo ao tabagismo, 7,4% (n=30) e 7,6% (n=31) ndo pararam de fumar durante a gestacao

e no pos-parto, respectivamente. Quanto ao consumo de alcool, 5,9% (n=24), 8,2% (n=33),
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5,5% (n=19), 12,9% (n=37) e 16,2% (n=42) consumiam &lcool durante a gestacdo, no 1°, 2°, 4°
e 6° més pos-parto, respectivamente.

A tabela 3 sintetiza as caracteristicas comportamentais maternas durante a gestacdo e no

periodo pos-parto.

Tabela 3. Caracteristicas comportamentais de maes acompanhadas em uma coorte de

nascimentos no municipio de Vicosa, Minas Gerais, 2011-2014.

Variaveis Frequéncia Frequéncia Frequéncia
(n) Absoluta Relativa Acumulada
(n) (%) (%)
Tabagismo na  Gestacdo
(n=405) 30 7,4 7,4
Sim 375 92,6 100,0
Né&o

Tabagismo pos-parto (n=405)

Sim 31 7,6 7,6
Néo 374 92,4 100,0
Consumo de alcool na

gestacao (n=404) 24 59 59
Sim 380 94,1 100,0
Nao

Consumo de alcool no 1° més

pds-parto (n=405) 33 8,2 8,2
Sim 372 91,8 100,0
Né&o

Consumo de alcool no 2° més

pés-parto (n=358) 19 55 55
Sim 329 94,5 100,0
Néo

Consumo de alcool no 4° més

pds-parto (n=286) 37 12,9 12,9
Sim 249 87,1 100,0
Né&o

Consumo de alcool no 6° més

pds-parto (n=259) 42 16,2 16,2
Sim 217 83,8 100,0
Nao
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5.1.4 Condicdes de saude infantis

Em relacdo aos lactentes, 47,7% (n=193) eram do sexo feminino, 42,0% (n=168) eram pardas
ou negros. Quanto ao peso ao nascer, 34,1% (n=138) nasceram com peso inadequado, sendo
que 5,9% (n=24) eram de baixo peso, 23,0% (n=93) peso insuficiente e 5,2%(n=21) eram
macrossomicos. Apenas 35,7% (n=140) das criangas foram amamentadas na primeira hora de

vida.

Fez uso de chupetas, 44,7% (n=181) dos lactentes. Em relacdo ao uso de mamadeiras, 51,4%
(n=203), 52,6% (n=170), 61,4% (n=194) fizeram uso no 1°, 2° e 4° més, respectivamente.

No 4° més e no 6° més, respectivamente 2,9% (n=8) e 8,7% (n=20) das criancas frequentavam

creches.

A tabela 4 sintetiza as condicGes bioldgicas, de satde e habitos comportamentais dos lactentes

acompanhados na coorte realizada no municipio de Vigosa, Minas Gerais.

5.1.5 Aleitamento Materno

Aproximadamente 5,2% (n=21) das criancas ndao foram amamentadas ao seio em nenhum

momento.

Quanto ao aleitamento materno, apenas 41,5% (n=168) das criancas estavam sendo
amamentadas exclusivamente no primeiro més de vida e 4,7% (n=19) estava em aleitamento

materno complementado no primeiro més de vida.

A tabela 5 sintetiza a caracterizagdo do tipo de aleitamento oferecido aos lactentes

acompanhados em uma coorte de nascimento no municipio de Vicosa, Minas Gerais.
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Tabela 4. Condigdes bioldgicas, de salde e habitos comportamentais dos lactentes
acompanhados em uma coorte de nascimentos no municipio de Vicosa, Minas Gerais, 2011-
2014,

Variaveis Frequéncia Frequéncia Frequéncia
(n) Absoluta Relativa Acumulada
(n) (%) (%)
Sexo da Crianca (n=405)
Feminino 193 47,7 47,7
Masculino 212 52,3 100,0
Raca da Crianca (n=400)
Pardas/Negras 168 42,0 42,0
Brancas 232 58,0 100,0
Peso ao Nascer (n=405)
Baixo Peso (<2500g) 24 59 5,9
Peso Insuficiente (2500 |- 3000g) 93 23,0 28,9
Peso Adequado (3000 |- 4000g) 287 65,9 94,8
Macrossomia (> 40009) 21 5,2 100,0
Aleitamento na primeira hora de vida
(n=392)
Né&o 140 35,7 35,7
Sim 252 64,3 100,0
Uso de chupetas (n=405)
Sim 181 44,7 44,7
Né&o 224 55,3 100,0
Uso de mamadeira 1° més (n=395)
Sim 203 514 51,4
Né&o 192 48,6 100,0
Uso de mamadeira 2° més (n=359)
Sim 170 52,6 52,6
Né&o 189 47,4 100,0
Uso de mamadeira 4° més (n=316)
Sim 194 61,4 61,4
Né&o 122 38,6 100,0
Creche no 4° més (n=277)
Sim 8 2,9 2,9
Né&o 269 97,1 100,0

Creche no 6° més
Sim 20 8,7 8,7
Néo 211 91,3 100,0
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Tabela 5. Caracterizagéo do tipo de aleitamento materno oferecido aos lactentes acompanhados
em uma coorte de nascimentos no municipio de Vicosa, Minas Gerais, 2011-2014.

Tipo de Aleitamento Materno *30 dias *60 dias *120 dias *180 dias
n (%) n (%) n (%) n (%)
Aleitamento Materno Exclusivo (AME) 168 217 169 14
(41,5) (55,5) (45,3) (51)
Aleitamento Materno Predominante 121 67 42 2
(AMP) (29,8) (17,2) (11,3) 0,8)
Aleitamento Materno Misto (AMM) 76 66 56 6
(18,8) (16,9) (15,0) (2,2)
Aleitamento Materno Complementado 19 21 63 195
(AMC) 4,7) (54) (16,9) (71,7)
Aleitamento Artificial (AA) 21 20 43 55
(5.2) (51) (11,5) (20,2)
TOTAL (n) 405 391 373 272
(100) (100) (100) (100)

* Intervalos entre as afericGes de %7 dias.

5.1.6 Estado Nutricional Materno

No periodo pré-gestacional, 29,9% (n=115) das méaes possuiam sobrepeso ou eram obesas.
Quanto ao ganho de peso gestacional materno avaliado por faixa de IMC pré-gestacional,

30,2% (n=114) apresentou ganho de peso insuficiente e 31,5% (n=119) ganhou peso excessivo.

No primeiro e sexto meses pos-parto, 46,7% (n=168) e 47,8% (n=121) das médes possuiam
sobrepeso/obesidade, respectivamente.

A tabela 6 sintetiza as caracteristicas pré e pds-natais das nutrizes acompanhadas na coorte de

nascimentos realizada no municipio de Vigosa, Minas Gerais (2011-2014).
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Tabela 6. Caracterizacdo materna pré-gestacional e pos-natal das nutrizes acompanhadas em
uma coorte de nascimentos no municipio de Vigosa, Minas Gerais, 2011-2014.

Variaveis Frequéncia Frequéncia Frequéncia
(n) Absoluta Relativa Acumulada

(n) (%) (%)

Estado nutricional pré-gestacional

(n=385)

Baixo peso (< 18,5 kg/m?) 24 6,2 6,2

Eutrofia ( 18,5 — 25,0 kg/m?) 246 63,9 70,1

Sobrepeso (25,0 |-30,0 kg/m?) 91 23,7 93,8

Obesidade (>30,0 kg/m?) 24 6,2 100,0

Estado nutricional 1° més pés-parto

(n=360)

Baixo peso (< 18,5 kg/m?) 22 6,1 6,1

Eutrofia ( 18,5 — 25,0 kg/m?) 170 47,2 53,3

Sobrepeso (25,0 |-30,0 kg/m?) 114 31,7 85,0

Obesidade (>30,0 kg/m?) 54 15 100,0

Estado nutricional 6° més pés-parto

(n=274)

Baixo peso (< 18,5 kg/m?) 27 9,8 9,8

Eutrofia ( 18,5 — 25,0 kg/m?) 126 46,0 55,8

Sobrepeso (25,0 |-30,0 kg/m?) 78 28,5 84,3

Obesidade (>30,0 kg/m?) 43 15,7 100,0

Ganho de Peso Gestacional por faixa
de IMC pré-gestacional (n=378)

Insuficiente 114 30,2 30,2
Adequado 145 38,3 68,5
Excessivo 119 315 100,0

5.1.7 Avaliacdo nutricional infantil

As tabelas 7 e 8 ilustram a evolucdo dos casos de obesidade e do rapido ganho de peso entre
os lactentes acompanhados em uma coorte de nascimentos no municipio de Vigosa, Minas

Gerais.
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Tabela 7. Obesidade IMC/I (>+2 z-escore) durante o primeiro semestre de vida de lactentes

atendidos em uma coorte de nascimentos realizada no municipio de Vicosa, Minas Gerais,

2011-2014.

Obesidade *30 *60 *90 *120 *150 *180
(aMch) dias dias dias dias dias dias
n(%) n(%) n(%o) n(%o) n(%o) n(%o)

Sim 5 6 14 18 16 25
13) (18) (4,6) (6,2) (6,0) 9,0)

Né&o 392 331 293 274 252 254
(98,7) (98,2) (95,4) (93,8) (94,0) (91,0)

Total 397 337 307 292 268 279
(100) (100) (100) (100) (100) (100)

* Intervalos entre as afericGes de %7 dias.

Tabela 8. Rapido ganho de peso (>+0.67 z-escore) durante o primeiro semestre de vida de

lactentes atendidos em uma coorte de nascimentos realizada no municipio de Vicosa, Minas

Gerais, 2011-2014

Répido *30 *60 *90 *120 *150 *180
Ganho de dias dias dias dias dias dias
Peso n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n(%)
Sim 21 42 16 18 2 5

(5,2) (12,1) (5,5) (6,6) (0,8) (2,2)

Nao 382 305 276 253 240 232
(94,8) (87,9) (94,5) (93,4) (99,2) (97,9)

Total 403 347 292 271 242 237
(100) (100) (100) (100) (100) (100)

* Intervalos entre as afericGes de %7 dias.

Afigura 1 ilustraaevolucdo da mediana dos indices P/I, C/1, P/C e IMC/I comparada a mediana
dos indices segundo as referéncias da World Health Organization (2006), durante o primeiro

semestre de vida dos lactentes acompanhados na coorte realizada no municipio de Vigosa,

Minas Gerais.
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A figura 2 ilustra a evolucéo do indice de massa corporal no primeiro semestre de vida entre

lactentes obesos e ndo-obesos acompanhados em uma coorte realizado no municipio de Vigosa,

Minas Gerais.

A figura 3 ilustra a evolucdo do P/l durante o primeiro semestre de vida entre lactentes que
apresentaram e que ndo apresentaram rapido ganho de peso durante o primeiro semestre de

vida.

Figura 1. Evolucao dos indices P/I, C/l, P/C e IMC/I durante o primeiro semestre de vida dos
lactentes acompanhados em uma coorte de nascimentos no municipio de Vigosa, Minas Gerais,

2011-2014.

——P/| —E—C/| p/C IMC/I
0,6
0,4
0,2
[m
5 0
O
D
~N -0,2
<
=
< -0,4
[a)
w
2 06
-0,8
i Ao nascer 12 més 22 més 32 més 42 més 52 més 62 més
——P/I -0,18 -0,47 -0,43 -0,32 -0,23 -0,13 -0,03
—@—C/| -0,08 -0,88 -0,83 -0,72 -0,59 -0,5 -0,51
P/C 0,23 0,36 0,43 0,35 0,26 0,32 0,38
IMC/I 0,03 -0,07 -0,03 0,08 0,14 0,2 0,26

Legenda: P/l (Peso/ldade); C/I (Comprimento/ldade); P/C (Peso/Comprimento) e IMC/I (indice de Massa
Corporal/ldade).
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Figura 2. Evolugdo do indice IMC/I durante o primeiro semestre de vida entre lactentes obesos
e ndo-obesos. Vicosa, Minas Gerais, 2011-2014.
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Figura 3. Evolugdo do indice P/l durante o primeiro semestre de vida entre lactentes que
apresentaram e que ndo apresentaram rapido ganho de peso. Vicosa, Minas Gerais, 2011-2014.
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5.2 Artigo Original 1: FATORES ASSOCIADOS A OBESIDADE NO PRIMEIRO
SEMESTRE DE VIDA DE LACTENTES ACOMPANHADOS EM UMA COORTE DE
NASCIMENTOS.

5.2.1 Resultados

Na amostra avaliada de 397 criancas, a taxa de incidéncia de obesidade nos lactentes no
primeiro semestre de vida foi estimada em 6,2 casos/10.000 pessoas/dia (38 criancas

acometidas).

Para a analise foram testadas as todas as variaveis socioeconémicas e demograficas;
caracteristicas obstétricas e pré-natais; habitos comportamentais maternos durante a gestacéo e
pés-parto; condigdes bioldgicas, de salde e habitos comportamentais infantis,
presenca/auséncia e por categoria de aleitamento materno; estado nutricional materno desde a
pré-concepcao até o pos-parto; categoria de ganho de peso gestacional; idade de introducéo e

tipos de alimentos oferecidos pela alimentagdo complementar.

A variavel gue esteve mais associada a obesidade no primeiro semestre de vida dos lactentes,
segundo a curva de Nelson-Aalen, o teste de Log-Rank e a regressdo univariada e multivariada

de Cox (Hazard Ratio e IC 95%) foi a presenca da macrossomia ao nascimento (figura 1).

Na tabela 1 encontra-se a significancia obtida pelo teste de Log-Rank e a analise univariada da
regressdo de Cox dos possiveis fatores associados a obesidade em lactentes que apresentaram

valores de p<0,20.

Os fatores determinantes para a obesidade segundo IMC/I no primeiro semestre de vida dos
lactentes foram: peso ao nascer (p<0,001), onde as criangas macrossémicas tiveram um risco
9,22 vezes maior de desenvolver obesidade quando comparadas as criangas sem macrossomia;
a amamentacao (p=0,002), onde as crian¢as ndo amamentadas apresentaram risco 7,64 vezes
maior de desenvolver obesidade quando comparados as criangcas que foram amamentadas;
consumo de arroz no quarto més de vida (p=0,037), onde as crian¢as que consumiram o

alimento no quarto més de vida tiveram um risco 4,68 vezes maior de desenvolver obesidade
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quando comparadas as criangas que ndo consumiram; e a raga materna (p=0,047), onde os filhos
de m@es negras e pardas apresentaram risco 2,23 vezes maior de desenvolver obesidade quando

comparados aos filhos de maes brancas.

Os resultados da regressdo multivariada da regressdo de Cox (Hazard Ratio e IC 95%)
encontram-se descritos na tabela 2.

As variaveis do modelo final foram analisadas pelo grafico de residuos de Cox-Snell, por meio
do qual sdo medidas as diferencas entre os valores estimados pelo modelo predito e os valores
ideais. Quanto menor a diferenca entre as retas, maior a proximidade da curva do modelo ideal

(diagonal no gréfico).

Faz-se importante ressaltar que € muito comum para 0os modelos com muitos dados censurados,
ter distanciamentos da curva ideal em grandes valores de tempo. No geral, concluimos que o

modelo final se ajusta bem aos dados. O gréafico de residuos pode ser observado na figura 2.

Figura 1. Risco Acumulado para obesidade entre lactentes com e sem macrossomia. Vicosa,
Minas Gerais, 2011 a 2014
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Legenda: Estimador de Nelson-Aalen. Teste de Log-Rank (p<0,001); HR (Hazard Ratio =
6,90) obtida pela regressé@o univariada de Cox (p<0,001) e IC 95% (3,15 — 15,11).
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Tabela 1. Andlise univariada dos fatores associados & obesidade em lactentes acompanhados
em uma coorte de nascimentos realizada no municipio de Vigosa, Minas Gerais, 2011 a 2014.

Variaveis Log-rank  HR IC 95% Valor p
(valor p)
Macrossomia Infantil <0,001 6,90 3,15-1511 <0,001
Raca Materna (Pardas e Negras) 0,012 2,43 1,18 - 5,00 0,016
Consumo de Arroz no 4° més 0,018 4,74 1,13-19,83 0,033
Auséncia de Amamentagdo no 1° més 0,153 2,31 0,70 — 7,55 0,166
Paridade (Multipara) 0,011 2,32 1,18 - 4,55 0,014
Tipo de Parto (Cesareo) 0,074 2,16 0,90 -5,18 0,082
Consumo de mingau no 2° més 0,115 2,50 0,76 — 8,17 0,129
Consumo de formula 1° més 0,127 1,69 0,85-3,36 0,132
Sobrepeso e obesidade pré-gestacional 0,017 2,19 1,12 - 4,25 0,021
Retorno das mées ao trabalho fora do lar 0,079 1,85 0,92 -3,72 0,084

Legenda: Teste Log-Rank; HR (Hazard Ratio); IC 95% (Intervalo de Confianca de 95%) e
Valor p obtidos pela regressdo de Cox univariada.

Tabela 2. Fatores determinantes para a obesidade em lactentes acompanhados em uma coorte

de nascimentos realizada no municipio de Vigosa, Minas Gerais, 2011 a 2014.

Variaveis HR Ajustado Valor p
(IC 95%)

N&o macrossomicos (PN<4000g) 1,0

Macrossomia (PN>4000g) 9,22 (4,12 — 20,64) <0,001
Presenca da amamentacao no primeiro més 1,0

Auséncia da amamentagdo no primeiro més 7,64 (2,11 - 27,63) 0,002
Sem consumo de arroz no quarto més 1,0

Consumo de arroz no quarto més 4,68 (1,09 —20,01) 0,037
Raca materna (brancas) 1,0

Raca materna (pardas e negras) 2,23 (1,01 - 4,93) 0,047

Legenda: HR ajustado (Hazard Ratio ajustado) obtida pela regressdao multivariada de Cox; IC
95% (Intervalo de Confianga de 95%).
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Figura 2. Gréfico de residuos Cox-Snell para a obesidade no primeiro semestre de vida de
lactentes acompanhados em uma coorte de nascimentos. Vigosa, Minas Gerais, 2011 a 2014.
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5.2.2 Discussao

A obesidade infantil vem apresentando aumentos expressivos ao longo dos Gltimos 20 anos. No
estudo realizado por Hansen et al. (2016) (89), foram analisados dados de 25.570 criangas de 2
a 18 anos (incluindo 8.639 com sobrepeso/obesidade) coletados de sete inquéritos bienais
transversais (National Health and Nutrition Examination Survey, 1999-2014) e a cada biénio,
a chance de uma crianca ser diagnosticada com sobrepeso/obesidade era 5,03 (OR=5.03 (4.29-
5.89) vezes maior quando comparado ao diagnostico de eutrofia.

A macrossomia ao nascer foi um dos determinantes da incidéncia de obesidade entre os
lactentes acompanhados na amostra. Diversos fatores sdo apontados como associados a
ocorréncia da condicdo, sendo alguns deles a obesidade materna (12,13), ganho de peso
gestacional excessivo (91), diabetes gestacional (92), macrossomia em gestacdo anterior,
multiparidade, sexo masculino, nascimento pds-termo e obesidade paterna (93). A presenga da
macrossomia esta associada com o aumento do risco para sobrepeso/obesidade na vida adulta
(94).
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Na revisdo bibliogréafica feita por Al-Qaraghouli e Fang (2017) (95), o sexo masculino foi
associado com maiores taxas de macrossomia fetal e de parto cesareo. Nessa amostra, a
ocorréncia da macrossomia ao nascer foi maior entre as criangas do sexo masculino (p=0,007)

e estas criangas, também apresentaram maiores taxas de parto cesareo (p=0,014).

Uma possivel explicagdo para a associa¢do entre macrossomia e a obesidade € que a mesma
imp6e um padrdo de crescimento linear e de ganho de peso mais acelerado. Além disso, tem-
se que considerar que quando o crescimento infantil se da de forma mais lenta, existe uma
associacdo com a introducgdo oportuna da alimentagdo complementar e com a maior duragéo do
aleitamento materno, que por sua vez estd relacionado com a menor prevaléncia de

sobrepeso/obesidade na vida adulta (94).

O parto cesareo apresenta correlagdo com a obesidade no primeiro semestre de vida dos
lactentes. Isso ocorre porque tem sido estudada a estreita relacdo entre as diferencas da
microbiota intestinal dos individuos que nasceram por parto vaginal (bebés expostos as
bactérias vaginais e fecais) e cesareo (exposicdo a bactérias da pele e do ambiente hospitalar)
(96).

A primeira colonizagdo microbiana do intestino humano € critica e est4 associada ao risco para
salde ou doenca ao longo da vida. O processo de formacdo da microbiota infantil é complexo
e é influenciado por diversos fatores, dentre eles a via de nascimento da crianca (parto normal
ou cesareo), estado nutricional materno, dieta infantil (aleitamento materno ou férmula), uso de
antibidticos e/ou probidticos e o local de nascimento (ambiente doméstico ou hospitalar)
Qualquer processo de disbiose intestinal infantil esta associada ao desenvolvimento de varios

distdrbios crénicos e metabdlicos, dentre eles a obesidade e doencas alérgicas (96).

No estudo realizado por De Beer et al. (2014) (94), constatou-se que 0 peso ao nascimento e 0
rapido ganho de peso foram positivamente associados com a massa de gordura corporal. Além
disso, a amamentacao por tempo superior ao primeiro semestre e a introdugéo da alimentagéo

complementar a partir do 6° més foram associadas com menor massa de gordura corporal.

Ademais, sdo fatores positivamente e independentemente associadas a adiposidade neonatal, o

IMC materno elevado no periodo pré-gestacional assim como o ganho de peso gestacional
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excessivo. Estudo realizado por Starling et al. (2015) (97) encontrou que a cada aumento de
1kg/m? do IMC materno foi associado com aumento de 5,2g (IC 95%: 3,5 — 6,9) na massa de
gordura neonatal e de 0,12% no percentual de gordura (IC 95%: 0,08% - 0,16%). E quanto ao
ganho de peso gestacional, a cada aumento de 0,1kg/semana de gestacao foi associado com o
aumento de 249 (IC 95%: 17,4 — 30,5) na massa de gordura neonatal e de 0,55% no percentual
de gordura corporal (IC 95%: 0,37% - 0,72%).

Apesar da macrossomia estar associada ao desenvolvimento do sobrepeso/obesidade ao longo
da vida, o proprio indice de massa corporal ao nascimento também pode ser um preditor desta
condigéo. No estudo de Winter et al. (2016)(98), tanto a macrossomia quanto o IMC>85% ao
nascimento foram associados com 0 excesso de peso aos quatro anos de idade. No entanto, as
maiores chances de excesso de peso foram associadas com recém-nascido que possuia IMC>
85% (taxa ajustada de 2,08; IC 95%: 1,4-3,08) versus 1,57 da macrossomia (IC 95%: 1,08 -
2,27).

No estudo realizado por Breij et al. (2016) (99), o percentual de gordura e de massa livre de
gordura foi determinado por pletismografia aos 1, 3 e 6 meses de idade e a gordura abdominal
visceral e subcutanea foi obtida por ultrassom aos 3 e 6 meses. Os resultados revelaram que
houve aumento significativo no percentual de gordura entre 1 e 3 meses (p<0,001), mas nao
entre 3 e 6 meses (p=0,098). As meninas apresentaram maior percentual de gordura no primeiro
(p<0,05) e sexto més (p<0,001) quando comparadas aos meninos, e menor percentual de massa
livre de gordura que os meninos nos 3 periodos do estudo (P=0,02; p=0,02 e p<0,001,

respectivamente).

E de primordial importancia destacar que durante toda a gestacdo como no primeiro semestre
de vida dos lactentes, ha intensas mudangas na composicao corporal das criangas. De acordo
com Lohman et al. (1992), ao nascimento, 1° e 6° més de vida, o percentual de gordura corporal
dos lactentes corresponde a 14%, 15,5% e 26%, respectivamente. O aumento da proporcao de
gordura corporal € acentuado particularmente entre os 4-6 meses de vida e ha uma pequena
diferenca entre os sexos (sexo feminino em torno de 1% maior) (100). Logo, tanto no aspecto
da avaliacdo da obesidade quanto do rapido ganho de peso acredita-se que o aumento da

proporcédo de gordura corporal seja ainda maior e mais preocupante.



79

Outra variavel que foi associada a obesidade neste estudo, foi a auséncia do aleitamento
materno no primeiro més de vida que ocorreu em 5,2% (n=21) das criancas. Apesar dos esforgos
em prol da pratica da amamentacdo ao longo dos ultimos anos, ainda temos altas taxas de

desmame precoce e baixas taxas de aleitamento materno exclusivo.

Nessa amostra, a auséncia da amamentacédo foi maior entre mulheres solteiras/sem companheiro
(p=0,031), nascidos pre-termo (p=0,036) e entre mulheres que ndo foram orientadas sobre o
aleitamento materno no pré-natal (p<0,001). Segundo Machado et al. (2014) (72) existe uma
associagéo entre 0 apoio do companheiro e a duragdo da amamentacéo. Este estudo foi realizado
no municipio de Vigcosa-MG e constatou também que mées sem apoio do companheiro
abandonaram mais precocemente o AME (RP=1,33; IC 95% 1,04-1,70; p=0,023).

A prematuridade por si s6 acarreta em multiplos eventos adversos sobre a saide do concepto,
e quando associada a auséncia da amamentagdo, 0s riscos sdo ainda maiores. Criangas
prematuras apresentam comprometimentos da resposta imunomoduladora, 6rgdos imaturos, e
sd0 mais susceptiveis a lesdes e estresse oxidativo. Apesar de reconhecidos os fatores
supracitados, as criangas prematuras apresentam as menores taxas de AME. Isso ocorre devido
ao inadequado suporte a mée e aos familiares no periodo pés-parto (101) e pela necessidade de

hospitalizagéo.

A falta de orientacdo sobre o aleitamento materno estd associada com a auséncia da
amamentacao. Tal fato evidencia uma falha grave da assisténcia pré-natal, uma vez que é um
procedimento facil de executar, feito por varios profissionais de salde qualificados e
preparados, podendo ser realizada em diversos momentos durante todo o ciclo gravidico-

puerperal e em todos 0s niveis de atencdo a salde.

Uma possivel explicagdo também para este resultado é que a amamentacao constitui-se em um
fator protetor para o sobrepeso e a obesidade (102,103). No trabalho de Modrek et al. (2016)
(102) baseado em dados de um estudo de base populacional, onde as criangas foram
acompanhadas por dois anos, constatou-se que para cada semana adicional em que a crianga foi
amamentada, a probabilidade da crianca apresentar obesidade aos 2 anos de idade diminuiu em
0,82% e da mesma forma, para cada semana adicional em que a crianca foi amamentada

exclusivamente ao seio, a probabilidade de ser obeso diminuiu 0,66%.
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O papel protetor do aleitamento materno poderia ser explicado em parte pela propria
composic¢do do leite humano, mas também devido a regulagdo hormonal do apetite promovido
pela amamentacdo. Hormaonios reguladores do apetite desempenham um papel na regulacao da
ingestdo de alimentos e podem assim, influenciar na composicdo corporal. A regulacdo do
apetite, por meio do balango entre horménios orexigenos e anorexigenos influenciam na
programacédo da alimentagdo. Hormonios orexigenos, como a grelina, sdo importantes para a
iniciacdo, cessacdo e a frequéncia para se alimentar. Ja os anorexigenos, tais como leptina e

peptideo YY (PYY), diminuem a ingestdo de alimentos e aumentam a taxa metabdlica (104).

Nessa amostra, um maior numero de mulheres brancas oferecia formula infantil no primeiro
més de vida quando comparadas as maes pardas e negras (p=0,007). No estudo realizado por
Breij et al. (2016) (104), os lactentes alimentados com leite artificial durante 3 meses tinham
niveis séricos significativamente mais elevados de grelina, leptina e insulina (p = 0,026, p =
0,018, p = 0,002, respectivamente), e niveis séricos mais baixos de PYY (p=0,002) quando
comparadas as criancas amamentadas. A leptina e a grelina foram positivamente
correlacionadas com o percentual de gordura aos 3 meses (r = 0,40, p <0,001; r=0,23, p <0,05,

respectivamente) e com a insulina entre 1 e 3 meses (r= 0,22, p <0,01).

Lactentes alimentados com férmula tinham um perfil diferente de hormonios reguladores do
apetite quando comparado as criangas amamentadas, sugerindo que 0s niveis mais baixos de
grelina, leptina e insulina presente em criancas amamentadas contribuem para o papel protetor

da amamentacao contra o desenvolvimento da obesidade.

Além disso, as formulas possuem maior teor protéico e o seu consumo esta associado a maior
velocidade de ganho de peso que, por sua vez esta relacionada ao aumento da adiposidade. Faz-
se importante destacar também que, enquanto a adiposidade na infancia esta relacionada com a
resisténcia a insulina na idade adulta, a massa magra tem um papel importante na captacéo de
glicose mediada pela insulina e na taxa metabdlica basal. Portanto, tanto tecido adiposo quanto

massa magra podem ser fatores-chave para risco de doengas cardiovasculares mais tarde (105).

Apesar de ndo estar associado a auséncia da amamentacao na nossa amostra, faz-se importante

destacar o papel do estado nutricional materno, pois sabe-se que as mulheres obesas sdo
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significativamente menos propensas a amamentar os seus filnos ou amamentar por um periodo

mais curto em comparac¢do com mulheres de peso normal (106).

O consumo de arroz no quarto més de vida esteve associado com a obesidade nos lactentes. Um
possivel explicacdo é que a introdugdo precoce da alimentacdo complementar associa-se a
maior ingestao de energia e predispde a introducdo de alimentos nao saudaveis (107).

No estudo realizado por Grote et al. (2011), as criancas que tiveram a introducdo de alimentos
solidos nas primeiras 12 semanas de vida apresentaram um crescimento mais acelerado, ao
passo que para aquelas em que a introdugéo foi superior a 22 semanas de vida, o crescimento

se deu de forma mais lenta (108).

Um outro fator associado ao desfecho avaliado foi a raga materna, onde filhos de mées negras
e pardas apresentavam maiores riscos. Uma possivel explicacdo é que maes negras e pardas
estdo expostas desde o inicio da vida do lactente, as desvantagens sociais (pior status
socioeconémico, nivel educacional e menor renda familiar), perfil alimentar inadequado (piores
escolhas alimentares), assim como condi¢des de saude desfavoraveis. Além disso, as médes ndo
brancas estdo mais predispostas a apresentar sobrepeso/obesidade pré-gestacional. E, todos
estes fatores predispbem ao quadro de sobrepeso/obesidade na infancia e na vida adulta
(106,109,110).

Nessa amostra, quando comparado as mées brancas, as mulheres pardas e negras apresentavam
menor escolaridade (< 8 anos de estudo) (p<0,001) e menor condigdo econdmica ABEP

(p=0,015), corroborando os achados supracitados.

Sabe-se também que associado aos fatores sobrescritos, as mées negras e pardas podem
apresentar diferencas no padrdo da amamentacdo das criancas. No estudo realizado por
Kitsantas et al.(2014) (111), mulheres negras que apresentavam sobrepeso/obesidade e eram de
baixo nivel socioecondmico, tiveram menores prevaléncias de inicio e duragdo da

amamentacao.

Além disso, mulheres ndo brancas retornam ao trabalho fora do domicilio mais cedo e

frequentemente para ambientes de trabalho que ndo d&o suporte & amamentag&o, interrompendo
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assim o processo de amamentacdo da crianca e promovendo a introducdo precoce da

alimentacdo complementar (112).

5.2.3 Conclusao

Neste estudo, os fatores que foram associados a obesidade no primeiro semestre de vida dos
lactentes foram o peso ao nascer elevado (macrossomia), auséncia da amamentacao, introducao
alimentar precoce e incorreta (consumo de arroz no quarto més de vida) e as condi¢des a que

estdo expostas as mulheres pardas e negras.

Os resultados deste estudo também permitem inferir que a identificacdo precoce dos fatores
associados supracitados, sdo passiveis de intervencao tanto no pré-natal quanto no periodo pés-
parto. Visto que, conhecendo-se os fatores de risco, os profissionais de saude envolvidos na
atencdo a salde da gestante e da nutriz, podem elaborar estratégias de intervencdo e
monitoramento, com a finalidade de prevenir a macrossomia, promover a amamentacao,
orientar sobre a alimentacdo complementar e, adequar a atencao durante todo o ciclo gravidico-

puerperal de acordo com as particularidades das mulheres pardas e negras.

Faz-se importante destacar que um dos fatores dificultadores encontrados para a
comparabilidade dos nossos resultados, foi a escassez de estudos que utilizaram o indice IMC/I

na faixa etaria das criancas da nossa amostra.
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5.3 Artigo Original 2: FATORES DETERMINANTES PARA O RAPIDO GANHO DE
PESO NOS PRIMEIROS SEIS MESES DE VIDA DE LACTENTES ACOMPANHADOS EM
EM UMA COORTE DE NASCIMENTOS.

5.3.1 Resultados

Nessa amostra de 405 criangas, a taxa de incidéncia do rapido ganho de peso nos lactentes no
primeiro semestre de vida foi estimada em 15,7 casos/10.000 pessoas/dia (87 criangas

acometidas).

Para a analise foram testadas todas as variaveis socioecondmicas e demograficas; caracteristicas
obstétricas e pré-natais; habitos comportamentais maternos durante a gestacdo e pds-parto;
condicdes bioldgicas, de salde e habitos comportamentais infantis, presenga/auséncia e por
categoria de aleitamento materno; estado nutricional materno desde a pré-concepc¢éo até o pos-
parto; categoria de ganho de peso gestacional; idade de introducdo e tipos de alimentos
oferecidos pela alimentacdo complementar.

A variavel que esteve mais associada ao rapido ganho de peso no primeiro semestre de vida dos
lactentes, segundo a curva de Nelson-Aalen, o teste de Log-Rank e a regresséo univariada e
multivariada de Cox (Hazard Ratio e IC 95%) foi o consumo de férmula no segundo més de
vida (figura 1).

Na tabela 1 encontra-se a significancia obtida pelo teste de Log-Rank e a analise univariada da
regressdo de Cox dos possiveis fatores associados ao rapido ganho de peso em lactentes e que

apresentaram valores de p<0,20.

Os fatores determinantes para o rapido ganho de peso no primeiro semestre de vida dos lactentes
foram: consumo de formula infantil no segundo més de vida (p<0,001), onde as criancas que
consumiam férmula no segundo més de vida tiveram um risco 2,48 vezes maior de apresentar
rpido ganho de peso quando comparadas as criangas que ndo consumiam formulas infantis; a

prematuridade infantil (p=0,011), onde as criancas prematuras apresentaram risco 2,69 vezes
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maior de apresentar rapido ganho de peso comparados as criangas a termo, e inadequagao do
peso aos nascer (p=0,014), onde as criancas que nasceram de baixo peso, peso insuficiente ou
macrossémicos tiveram um risco 1,78 vezes maior de apresentar rapido ganho de peso quando

comparadas as criangas que nasceram com peso adequado.

Os resultados da regressdo multivariada da regressdo de Cox (Hazard Ratio e IC 95%)

encontram-se descritos na tabela 2.

As variaveis do modelo final foram analisadas pelo grafico de residuos de Cox-Snell, atraves
do qual sdo medidas as diferencas entre os valores estimados pelo modelo predito e os valores
ideais. Quanto menor a diferenca entre as retas, maior a proximidade da curva do modelo ideal

(diagonal no grafico).

Faz-se importante ressaltar que € muito comum para 0os modelos com muitos dados censurados,
ter distanciamentos da curva ideal em grandes valores de tempo. No geral, concluimos que o

modelo final se ajusta bem aos dados. O gréafico de residuos pode ser observado na figura 2.

Figura 1. Risco Acumulado para o rapido ganho de peso entre lactentes com e sem consumo

de férmula aos 2 meses de idade. Vicosa, Minas Gerais, 2011 a 2014

Risco acumulado para o rdpido ganho de peso entre lactentes com e sem consumo de farmula infantil aos 2 meses
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Legenda: Estimador de Nelson-Aalen. Teste de Log-Rank (p<0,001); HR (Hazard Ratio =
2,68) obtida pela regressdo univariada de Cox (p<0,001) e IC 95% (1,70 — 4,20).
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Tabela 1. Analise univariada dos fatores associados ao rapido ganho de peso em lactentes

acompanhados em uma coorte de nascimentos realizada no municipio de Vigosa, Minas Gerais,

2011 a 2014.

Variaveis Log-rank HR 1IC 95% Valor p

(valor p)

Consumo de formula aos 2 meses ~ <0,001 2,68 1,70 — 4,20 <0,001
Prematuridade <0,001 3,27 1,63 - 6,55 0,001
Inadequacao do peso ao nascer* <0,001 2,31 1,50 — 3,57 <0,001
Tabagismo pds-parto 0,089 1,80 0,90 — 3,60 0,096
Tipo de Parto (Cesarea) 0,066 1,65 0,96 — 2,86 0,070
Uso de mamadeira no 1 més 0,002 2,00 1,26 - 3,15 0,003
Auséncia da amamentagéo 1° més 0,028 2,31 1,06 — 5,02 0,034
DiAficuIdade para amamentar 1° 0,003 2,05 1,24 - 3,37 0,005
més

* Inadequacdo do peso ao nascer corresponde ao baixo peso ao nascer, peso insuficiente e

macrossomia.

Legenda: Teste Log-Rank; HR (Hazard Ratio); IC 95% (Intervalo de Confianca de 95%) e

Valor p obtidos pela regressao de Cox univariada.

Tabela 2. Fatores determinantes para o rapido ganho de peso em lactentes acompanhados em

uma coorte de nascimentos realizada no municipio de Vicosa, Minas Gerais, 2011 a 2014.

Variaveis HR Ajustado Valor p
(1C 95%)

Auséncia do consumo de formula 2° més 1,00

Consumo de formula aos 2 meses 2,48 (1,57 — 3,92) <0,001
Nascidos a termo 1,00

Prematuridade 2,69 (1,25 -5,79) 0,011
Adequacdo do peso ao nascer 1,00

Inadequacdo do peso ao nascer 1,78 (1,09 — 20,01) 0,014

Legenda: HR ajustado (Hazard Ratio ajustado) obtida pela regressdo multivariada de Cox; IC

95% (Intervalo de Confianga de 95%).
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Figura 2. Gréfico de residuos Cox-Snell para o rapido ganho de peso no primeiro semestre de
vida de lactentes acompanhados em uma coorte de nascimentos. Vigosa, Minas Gerais, 2011 a
2014,
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5.3.2 Discussao

O consumo de férmulas infantis no segundo més de vida foi determinante para o ganho de peso
rpido no primeiro semestre de vida dos lactentes. Os lactentes alimentados com férmulas
infantis estdo em maior risco para o rapido ganho de peso e para a sobrealimentacao (113).

Nessa amostra, o consumo de formula infantil no segundo més de vida foi maior entre mulheres
com maior escolaridade (> 8 anos de estudo) (p=0,036), mulheres fumantes na gestacédo
(p=0,003) e no pos-parto (p=0,021).

No estudo realizado por Wenzel e Souza (2014) (114), utilizando os dados da Pesquisa de
Orgcamentos Familiares (2002-2003), constatou-se que quanto maior a escolaridade materna
menor era a duragdo do aleitamento materno. Particularmente na regido Sudeste, este estudo

constatou que as criangas com idade superior a 180 dias, com maior nimero de criangas
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menores de cinco anos na residéncia e ser filho de mée de cor preta ou parda estiveram
positivamente associados ao AM, enquanto que o maior nivel de escolaridade materna se

associou negativamente a amamentacao.

O hébito de fumar, apesar de ser unanimemente desaconselhado por todos os profissionais de
salde, ainda € praticado por um percentual grande de mulheres durante todo o ciclo gravidico-
puerperal. A exposicdo pré-natal ao fumo aumenta em até 50% o risco de excesso de peso na
infancia (59). Porém, o relacionamento dose-resposta, o qual € importante para inferir um

relagdo causal, ainda ndo foi confirmado (60).

Existem diversos potenciais mecanismos que descrevem a amamentacdo como mecanismo de
prevencdo para o rapido ganho de peso. Dentre as justificativas, tem-se um melhor controle do
apetite e menor ingestdo proteica entre amamentados ao seio quando comparados aos bebés

alimentados com férmulas infantis (115).

Em estudos observacionais em diferentes paises e com criancas em diferentes idades, a ingestao
proteica tem sido associada ao aumento do indice de massa corporal. A Early Protein
Hypothesis ou Hipotese da ingestdo proteica alega que o efeito protetor do aleitamento ao seio
encontra-se no menor teor de proteinas no leite humano quando comparados aos teores
proteicos das formulas infantis. O alto consumo de proteinas na primeira infancia pode implicar
no aumento dos niveis de aminoacidos de cadeia ramificada, os quais estimulam a liberacdo de
insulina e do IGF-1 (Insulin Growth Factor 1 ou Fator de crescimento Insulina-1), ambos
envolvidos no estimulo da mTOR (mechanistic target of rapamycin) estimulando assim, o

ganho de peso exacerbado e a adipogénese na infancia e na vida adulta (116).

Neste estudo, a prematuridade foi um fator determinante para o rapido ganho de peso entre 0s
lactentes nos primeiros 6 meses pds-parto. A condicgéo afeta cerca de 13 milhdes de criangas/ano
em todo o mundo e a sua incidéncia € variavel entre os paises, atingindo cerca de 6% das
criangas na Europa e 12% na América do Norte. Sua elevada incidéncia é atribuida a diversos
fatores como gestacdes tardias (ap6s os 35 anos de idade), aumento da reproducéo assistida

(117) e sindrome hipertensiva da gravidez (118).


https://en.wikipedia.org/wiki/Sirolimus
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A prematuridade estd associada ao baixo peso ao nascer (BPN) e ao processo de restri¢cdo de
crescimento intrauterino (CIUR) (117). Ambas condi¢es se referem as precarias condi¢des da
vida intrauterina, seja por nutricdo inadequada e/ou pela presenca de intercorréncias graves.
Tanto o CIUR como o BPN apresentam consequéncias a longo prazo e estdo associados ao
risco aumentado para a doengas cardiovasculares (hipertensdo e microvasculopatia), doenga
renal (comprometimento agudo e crénico), morbidades metabdlicas (obesidade, resisténcia a

insulina, esteatose hepatica, diabetes tipo 2) (118,119), hipertenséo e aterosclerose (120).

A CIUR se seguido de sobrepeso pds-natal implica em maior risco para diabetes e hipertensdo
na vida adulta. O aumento do risco ocorre principalmente quando o aumento de peso € abrupto
no inicio da infancia e quando os lactentes sdo alimentados com férmulas enriquecidas com

proteinas, as quais sao recomendadas para bebés de baixo peso ao nascer (121).

A presenca da subnutrigdo fetal intrauterina pode resultar em prematuridade e em baixo peso
ao nascer, que em combinacdo com crescimento acelerado poés-natal estdo diretamente

associados a génese do diabetes tipo 2 (58).

Nessa amostra, mais da metade das mulheres acompanhadas eram pardas e negras. Estas
encontram-se em maior risco para parto prematuro, devido as disparidades étnico-raciais a que
estdo submetidas. Mulheres negras tem 60% maior risco para parto prematuro e 2,5 vezes maior

risco para prematuridade extrema (122).

Além disso, criancas com CIUR apresentam menor massa muscular e a combina¢do com o
crescimento acelerado contribui para a adiposidade visceral, resisténcia insulinica periférica,

diabetes e doencas cardiovasculares (123).

No estudo transversal realizado por Sacco et al. (2013) (124), em Capdo Bonito/SP com
criancas brasileiras aos 5 anos de idade, constatou-se que 0 peso ao nascer, 0 aumento rapido
de peso (+0,67 z-escore) e a obesidade materna foram positivamente associados ao aumento do

percentual de gordura corporal, IMC, perimetro da cintura e do pescogo das criancas avaliadas.

A inadequacéo do peso ao nascer, representado pelo baixo peso ao nascer, peso insuficiente e
macrossomia foram associados ao rapido ganho de peso dos lactentes no primeiro semestre de

vida. Embora sigam trajetérias diferentes a programacéo fetal para a doenca na vida adulta
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ocorre tanto perante a subnutricdo quanto na sobrenutricdo fetal. Ambos estdo relacionados com
a sindrome metabolica, diabetes tipo 2, obesidade e doenca cardiaca (26,125).

Desde a proposta da hipdtese do fenotipo econdmico, diversos estudos tém replicado a
descoberta de que o baixo peso ao nascer confere maior risco para doenca cronica na vida adulta
(hipertendo, diabetes tipo 2 e doenca cardiovascular). Essa afirmativa evoluiu para a hipdtese
das origens da doenca na vida adulta, englobando assim a interacdo entre genética e ambiente

intrauterino, a qual implica em alteragdes metabolicas permanentes (33,126).

Entretanto, como h&a um aumento progressivo do peso de nascimento, também ha preocupacédo
com a macrossomia fetal. Uma possivel explicacdo para este resultado é que a macrossomia

imp6e um padréo de crescimento linear e de ganho de peso mais acelerado (94).

Além disso, a macrossomia estd associada com a obesidade materna e com alteragdes
metabolicas como a hiperinsulinemia e a hiperglicemia, as quais podem predispor ao ganho de

peso acelerado e obesidade a curto e longo prazos (26).

5.3.3 Conclusao

Neste estudo, os fatores que foram associados ao rapido ganho de peso segundo aumento entre
uma avaliacdo e outra do indice P/I (> 0,67 z-escore) no primeiro semestre de vida dos lactentes
foram o consumo de férmula infantil no segundo més, nascimento pré-termo e inadequacao do

peso de nascimento (baixo peso ao nascer, peso insuficiente e macrossomia).

Os resultados deste estudo permitem afirmar que a adequada atencdo a salde materna e
neonatal, tanto na gestacdo quanto no periodo pds-parto, € capaz de prevenir a ocorréncia dos
fatores associados ao rapido ganho de peso nos primeiros 6 meses de vida dos lactentes. Durante
a gestacdo e possivel identificar e atenuar os fatores que exercem impacto sobre o peso de
nascimento das criancas e sobre a prematuridade, bem como orientar e incentivar o aleitamento

materno preferencialmente de forma exclusiva, desencorajando o consumo de formulas.

No periodo pds-parto, deve-se manter a promogdo a amamentagdo e oferecer o suporte

necessario para a mesma, assim como ter atencdo e acompanhamento diferenciado para as
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criangas que nasceram com peso inadequado e para as prematuras, a fim de minimizar os efeitos

sobre as condi¢des de salde infantis atuais e futuras.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

Os fatores associados ao desenvolvimento da obesidade e do rapido ganho de peso entre
lactentes no primeiro semestre de vida podem ser modificaveis. Logo, sdo passiveis de agdes

de prevencao e intervencao, se detectados precocemente.

Como importante ressalva, foi utilizado o indice IMC/I para classificacdo da obesidade infantil.
Nessa amostra, porém faz-se necessario lembrar que no atendimento as criancas, nenhum indice

deve ser utilizado isoladamente para fazer um diagndstico nutricional.

Quanto a macrossomia, acredita-se que por meio do adequado acesso aos servicos de saude e
da correta realizacdo do pré-natal com médicos e nutricionistas (profissionais de saude
capacitados; apropriado nimero de consultas; realizacdo de exames fisicos, bioquimicos e de
ultrassonografias;; acompanhamento do ganho de peso gestacional; corre¢cdo de hébitos
comportamentais inadequados), a identificacdo de distirbios metabolicos e nutricionais pode
ser realizada de forma precoce e ser passivel de intervencdo prevenindo as consequéncias

futuras.

Em relacdo a amamentacdo das criangas, sabe-se que as causas do abandono precoce séo
diversas. Porém, a grande maioria é passivel de intervencdo. E de primordial importancia a
orientacdo; esclarecimento de ddvidas, mitos e medos; manuseio e prevencdo das possiveis
intercorréncias; conhecer 0s servigos aos quais deve recorrer em casos emergenciais (por
exemplo, bancos de leite, programas de apoio a lactacdo, unidades da Estratégia Salde da
Familia) desde o pré-natal, pos-parto imediato e durante todo o periodo pds-parto. A mulher
necessita de garantia de acesso aos servicos de suporte a amamentacdo; receber visitas

domiciliares dos agentes comunitarios de salde e de participar de grupos de puericultura.

Além disso, é de suma importancia envolver, durante o cuidado e apoio a mulher que amamenta,
as pessoas em quem a nutriz confia e que convive para que seja otimizado o suporte em prol da

mde que amamenta.

De forma similar ao processo de cuidado aos binbmios mée-filho em amamentacdo, tem-se a

mesma necessidade para o processo da introducdo da alimentagdo complementar. Esta deve ser
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realizada no momento oportuno, ser nutricionalmente adequada e microbiologicamente segura.
Para esta varidvel, faz-se importante destacar duas questdes: licenca maternidade e condi¢des

do local de trabalho.

Apesar da recomendacdo para o aleitamento materno exclusivo ser de 6 meses, a licenca
maternidade por periodo equivalente é restrita apenas para as maes funcionérias publicas. O
retorno ao trabalho por si sO acarreta dificuldades para a sustentabilidade do aleitamento
materno. Seja pelas condicGes de trabalho ou pela preocupacdo com a crianga, muitas maes
optam por iniciar precocemente e inadequadamente a alimentagdo complementar, fato que pode

implicar em risco para a obesidade na infancia e na vida adulta.

Quanto a questdo da raca materna é de primordial importancia destacar que as mulheres pardas
e negras podem estar submetidas a piores condi¢fes socioecondmicas, postos de trabalho,
estado nutricional, qualidade da alimentacdo, menor acesso aos servigos de salde e piores

condicdes de vida. Estes fatores podem predispor a obesidade e suas complicacdes.

Reconhecidos estes fatores, as politicas e programas de saude publica direcionadas a satde da
mulher, devem procurar adequar e garantir acdes que possam minimizar os efeitos impostos
pela desigualdade social a que foram impostas. Acredita-se assim, que com a garantia de acesso
aos servicos de saude e melhorias das condicdes gerais de vida, possamos reduzir o impacto da

obesidade nas familias de mulheres pardas e negras.

Constatamos também neste estudo que os fatores considerados determinantes para o rapido
ganho de peso durante o primeiro semestre de vida sdo modificaveis. A adequada realizacao do
pré-natal é potencialmente eficaz na prevencdo da prematuridade, do inadequado peso de

nascimento e permite o incentivo para a pratica da amamentacao.

Faz-se importante destacar que a atencdo pré-natal médica e nutricional deve identificar as
nutrizes em maior risco para que entdo sejam elaboradas estratégias e medidas preventivas

contra os efeitos de ambas as condic¢des sobre a vida dos descendentes.
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Ademais, é necessario o incentivo e o suporte para a pratica da amamentacgdo sustentada e de
forma exclusiva, bem como esclarecimento sobre o uso indiscriminado e desnecessario das

férmulas infantis.
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8 APENDICES E ANEXOS

APENDICE A. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

UNIVERSIDADE FEDERAL DE VICOSA
CENTRO DE CIENCIAS BIOLOGICAS E DA SAUDE
| DEPARTAMENTO DE NUTRICAO E SAUDE
Campus Universitario — Vigosa, MG — 36570000 — Tel: (31)38992545 —E-mail: dns@ufv.br

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Estou ciente que:

1. Os procedimentos que serdo adotados no projeto “CONDICOES DE SAUDE E NUTRICAO
DE CRIANCAS NO PRIMEIRO ANO DE VIDA DO MUNICIPIO DE VICOSA: UM
ESTUDO DE COORTE” constam da aplica¢do inicial as médes de um questionario contendo de
informacdes socioeconémicas (idade, estado civil, escolaridade, profissdo, presenga/auséncia
de licenca maternidade, nimero de residentes no domicilio, renda familiar per capita), dados
comportamentais (tabagismo, etilismo, sono diario), uso de medicamentos e/ou suplementos,
histérico familiar e pessoal de doencas (sobrepeso e/ou obesidade, hipertensdo, diabetes,
doencas cardiovasculares, pré-eclampsia), historico obstétrico (idade de menarca, idade
ginecologica, paridade, intervalo interpartal, existéncia de abortamento, morte perinatal,
ocorréncia de baixo peso ao nascer e/ou macrossomia), coleta dos dados referentes a gestacao
(peso pré-gestacional, ganho de peso gestacional, presenca de intercorréncias no periodo pré e
pos-parto, tipo de parto), coleta das informacdes do lactente (Amamentacdo na primeira hora
de vida, Peso ao Nascer, Comprimento ao Nascer, Idade gestacional ao nascer, e indice de
Apgar no 5° minuto) e as informacdes referentes a freqiiéncia e o tipo de aleitamento materno
(Aleitamento Materno Exclusivo - AME, Aleitamento Materno Predominante - AMP,
Aleitamento Materno Complementado - AMC e Aleitamento Materno Misto - AMM). Além
disso, serd realizada avaliacdo dietética (recordatorio de 24 horas), antropométrica (peso,
estatura, perimetro da cintura e perimetro braquial).

2. O periodo de estudo correspondera as consultas realizadas na Policlinica Municipal de Vigosa
e a freqliéncia dos encontros sera mensal e corresponderd ao periodo dos 6 primeiros meses
pos-parto.

3. Durante a realizacdo do estudo, tenho fidedignamente a seguranc¢a de que em momento algum
serei submetida a nenhum procedimento que possa causar danos a salde pois ndo serei
submetida a nenhum procedimento que possa causar danos a salde, bem como nenhum agravo
a doenca que eu ja apresente, ja que as condutas a serem adotadas objetivam a promocéo da
salde e sdo respaldadas na literatura cientifica.

4. A participagdo do(a) meu(minha) filho(a)/crianca pela qual sou responsavel neste estudo é
voluntaria. Sendo assim, tenho direito de recusar a participar ou retirar-nos do estudo a qualquer
momento, sem qualquer prejuizo ou justificativa.
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5. Meu(minha) filho(a)/crianca pela qual sou responsavel ndo recebera nenhuma remuneracéo
pela participacdo neste estudo.

6. Os dados obtidos poderéo ser publicados com a finalidade de divulgacdo das informac6es
cientificas obtidas, sem que haja identificacdo dos voluntarios que participaram do estudo.

7. Se houver descumprimento de qualquer norma ética poderei recorrer ao Comité de Etica na
Pesquisa com Seres Humanos da Universidade Federal de Vicosa atraveés do telefone 3899-
3783

Assinaturas:

Karine Franklin Assis Sylvia do Carmo Castro Franceschini
Mestrado em Ciéncia da Profa. Adjunta do Departamento de Nutri¢éo e
Nutricdo/UFV Saude/UFV
Discente Executora Coordenadora
Nutricionista — CRN9? Regiéo: Telefone: (31)3899-3743
14322

Telefone: (31)98884-8444

De posse de todas as informacdes necessarias, concordo que meu(minha) filho(a)/crianca
pela qual sou responsavel participara deste estudo.

Nome da Crianca:

Pai/Méae/Responsavel pela Crianca

Vicosa, de de 20 _
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APENDICE B. Formulério de Identificacdo das Nutrizes e Criangas

Ne° formulario: Data da entrevista:

IDENTIFICACAO

Nome da mée:

Endereco:

Pretende se mudar nos proximos 6 meses () Sim () Nao

Telefone (fixo/celular/parente): Operadora:
Nome da crianca:

Data de nascimento da crianga:

Sexo:

Raga: ( )Branca ( )Preta ( )Parda ( )Amarela ( ) Indigena
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APENDICE C. Formulério de coleta dos dados socioecondmicas e demograficos.

CONDICOES SOCIOECONOMICAS E DEMOGRAFICAS

Ocupacao:

Até que série a senhora estudou?
Com quem a senhora vive?

() Marido ou companheiro

( ) Outros familiares. Se sim, quantos: __

Numero de filhos (contando com o recém-nascido): _
NuUmero de pessoas no domicilio:

Quem ¢é o chefe da familia? Até que série ele estudou?

Quantidade de itens

0 1 2 3 4 0u +

Televisdo em cores

Rédio

Banheiro

Automovel

Empregada mensalista

Maquina de lavar

Videocassete e/ou DVD

Geladeira

Freezer (aparelho independente ou parte da

geladeira duplex)

Classificagdo ABEP:
Tipo de abastecimento de agua:
() Rede publica ( ) Pogo/nascente () Carropipa ( ) Outro:

Tratamento da agua

( ) Filtracdo ( )Fervura ( ) Cloracdo ( ) Sem tratamento ( ) Agua mineral ( ) Outro:
Instalacdo sanitaria

( ) Redepublica ( )Fossa ( )Enterrado ( ) Céu aberto

A casa tem energia elétrica: () Sim ( ) Nao

Renda familiar: R$ (trabalho do pai, mae e outros rendimentos)

Numero de Pessoas que dependem desta renda:




A senhora trabalhou durante a gestagado? ( ) Sim ( ) N&o ( ) Dona de casa

Se sim, trabalhou por quantos meses durante a gestacéo? meses
Numero de dias: dias/semana
Carga horéria: horas/dia

O imovel é préprio( ) Sim ( ) Néo

Utiliza: ( ) SUS () Particular ( ) Plano desaude ( ) Convénio intermunicipal
Que unidades de saude utiliza quando necessario:

( )Hospital local ( )Hospital de outro municipio ( )Posto de saude / Policlinica
( )PSF ( )Outros:

Participacdo em programas assistencialistas: ( ) Sim () Nao

Qual(is):

Quanto recebe deste programa:
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APENDICE D. Formulério dos dados de condi¢des de nascimento e saude infantil

CONDICOES DE NASCIMENTO E DE SAUDE INFANTIL
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Prematuridade: ( ) Sim ( ) N&o Numero de Semanas de gestacgao:
Tipo de parto: ( ) normal ( ) cesariana ( ) fdrceps

O seu filho ja teve ictericia? () Sim ( ) Néo

Se sim, ele ficou internado por este motivo? ( ) Sim ( ) N&o

Se sim, por quanto tempo ele ficou internado? Que idade ele tinha?

Se sim, que tratamento ele recebeu?
QUADRO DE GESTACOES (EXCLUINDO A ATUAL)

Gestacdo Nasceu <2,5 kg? >4Kg Prematuro? Parto Data de Esta vivo?

(nome) 1=vivo 1=sim 1=sim 1=sim 1=normal | nascimento 1=sim
2=morto 2=ndo 2=ndo 2=ndo 2=cesariana | (més/ano) 2=ndo
3=aborto | 3=ndosabe | 3=ndosabe | 3=ndosabe | 3=fdrceps

1

2

3

4

5

Qual a ordem de gestacéao: Abortamento Natimorto

()12 ()22 ( )3# ()4 ()5 ( )Outra: ()Sim ( )Nao ( )Sim ( )Nao

SE FOR O PRIMEIRO FILHO, PULAR AS PROXIMAS 2 QUESTOES:
Amamentou os filhos anteriores? ( )Sim ( )Nao

Se sim, quanto tempo durou o aleitamento materno de cada filho:

E o AM exclusivo de cada filho?

A crianca estda mamando no peito? ( ) Sim () Néo

Se sim, até que idade pretende amamentar?

Se nédo, por qué?

A senhora esta com alguma dificuldade para amamentar? ( ) Sim ( ) N&o

Se sim, qual:




Quantas horas (ou minutos) apds o parto a crianga mamou no peito?

A crianca ja consome (marcar com um X o que ja consome):
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Tipo de aleitamento materno (néo perguntar):
( ) Exclusivo () Predominante ( ) Artificial

() Misto ( ) Complementado
A crianca apresentou alguma morbidade até o momento ou apresenta algum defeito congénito?
( )Sim ( )Nao

Se sim, qual(is):

A crianca usa bico ou chupeta? ( )Sim ( )N&o
A crianca utiliza mamadeira? () Sim () N&o

A crianga ja se consultou com algum pediatra? ( ) Sim () Né&o



APENDICE E. Questionario relativo as informacdes da satide materna.

SAUDE MATERNA
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Idade materna:

Idade de Menarca:

Idade Ginecoldgica:

Data da ultima menstruagdo (DUM):

Raga: ( )Branca ( )Preta ( )Parda ( )Amarela ( ) Indigena
Estado civil:

( ) Solteira ( )Casada ( )Viuva ( ) Separada/divorciada ( ) Amigada
Fuma:

( )Sim ( )Néo

Idade de inicio:

Quantos cigarros/ magos por dia?

Fumou durante a gestacdo: ( ) Sim () Né&o
Faz uso bebida alcodlica: ( )Sim ( ) Nao

Com que frequéncia:

Tipo de bebida: ( ) vinho ( ) cerveja ( )cachaca ( ) drinks Outros:
Quantidade:
Durante a gestacdo: ( )sim ( ) néo

Em qual trimestre? ( ) 1° ( )2° ( )3°

Intercorréncias na gestagao (verificar no cartao da gestante):

() Diabetes () Hipertensao () Anemia () Descolamento de placenta
() Amniorrexe prematuro (rompimento da bolsa) ( ) Nao
Outros:

Se teve anemia, em qual(is) més de gestagdo?

Numero de consultas pré-natal:
Local de realizacdo do pré-natal:

Recebeu orientagdes sobre:

Pré-natal Pds-parto

Beneficios do AM
Duragéo do AM
Técnicas de AM

Introducéo da AC
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Ultimo peso pré-parto (cartéo da gestante):

Peso pré-gestacional:

Perdeu peso no inicio da gestagao:

Quantos quilos ganhou nesta gravidez:

Uso de medicamentos: () Sim ( ) Nao

Se sim, quais?

A senhora ficou internada apds o parto? () Sim () Néo

Se sim, qual o motivo?

A senhora esta realizando acompanhamento dietético: ( ) Sim () Nao
A senhora esta realizando algum tipo de atividade fisica: ( ) Sim () N&o
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APENDICE F. Avaliagdo Antropométrica Infantil

AVALIACAO ANTROPOMETRICA DA CRIANCA

. Ao o . . . o o
Medida/ldade (meses) nascer 1°més | 2°més |[3°més |4°més |5°més | 6°més

Peso

Comprimento

Perimetro Ceféalico

Perimetro Torécico

Circunferéncia - - - - - _

Abdominal (12 meses)

Indice de Apgar: 1°: 5%




APENDICE G. Avaliagio Antropométrica Materna

AVALIACAO ANTROPOMETRICA MATERNA

118

Medida/Avaliacéo

1° més

2°més

3°més

4° més

5° més

6° més

Peso

Perimetro da Cintura

Perimetro do Quadril

Bioimpedéancia

IMC

Estatura
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ANEXO

ANEXO 1. Comprovante de Aprovacio do Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos.

MINISTERIO DA EDUCACAO

UNIVERSIDADE FEDERAL DE VICOSA
COMITE DE ETICA EM PESQUISA COM SERES HUMANOS-CEPH

Campus Universitdrio — Divisdo de Satide -Vigosa, MG - 36570-000 - Telefone: (31) 3899-3783

Of. Ref. N° 051/2012/CEPH

Vigosa, 23 de maio de 2012

Prezada Professora:

Cientificamos Vossa Senhoria de que o Comité de Etica
em Pesquisa com Seres Humanos, em sua 2° Reunido de 2012, realizada
nesta data, analisou e aprovou, sob o aspecto ético, o projeto intitulado
Condigdes de saide e nutrigdo de criangas no primeiro ano de vida do
municipio de Vigosa (MG): um estudo de coorte.

Atenciosamente,

Sl g Ly g -

e ssors P ‘

I?;ofessora cia ﬁ%‘?l%%o e

Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos-CEPH
Presidente

A Professora
Sylvia do Carmo Castro Franceschini
Departamento de Nutrigdo e Saude - DNS

/rhs.



