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RESUMO 

 

Introdução: A obesidade é um problema da atualidade e a sua etiologia é multifatorial. 

Objetivos: Avaliar a repercussão da alimentação in útero no estado nutricional ao nascimento e 

expressão futura de obesidade. 

Desenvolvimento: Diversos fatores in útero afetam o crescimento e o desenvolvimento fetal. O 

estudo das perturbações de crescimento intrauterino e das suas causas permitiu o 

reconhecimento de situações de restrição ou aceleração de crescimento fetal e, a partir daí, 

relacioná-las com problemas futuros.
 

Essas alterações do crescimento fetal podem ser 

identificadas através da avaliação do estado nutricional no recém-nascido. O excesso de peso ao 

nascer está relacionado com a expressão de obesidade no futuro. Estudos recentes sugerem que 

um inadequado crescimento uterino, pode expressar-se por um baixo peso ao nascimento e está 

relacionado com o desenvolvimento de doenças como Diabetes tipo II, HTA e a Obesidade. O 

fenómeno que está na base desta relação é a programação intrauterina. A hipótese de uma 

origem fetal das doenças da vida adulta foi liderada por David. J. P. Barker e posteriormente 

muitas teorias e estudos foram elaborados neste âmbito. 

Conclusões: A alimentação in útero repercute-se no estado nutricional ao nascimento, 

nomeadamente no peso e composição corporal, por fenómenos de ―programação intrauterina‖ 

podendo levar à expressão futura de obesidade. Os extremos do estado nutricional ao 

nascimento têm um maior risco de obesidade bem como doença cardiometabólica no futuro. 

Apesar de alguma controvérsia encontrada na literatura, é consensual a importância da 

prevenção precoce da obesidade. 
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ABSTRACT 

Introduction: Obesity is a problem of today and its etiology is multifactorial. 

Objectives: To evaluate the impact of nutrition in the uterus in nutritional status at birth and the 

future expression of obesity. 

Development: Several factors in uterus affect the growth and fetal development. The study of 

perturbations of intrauterine growth and its causes led to the recognition of situations of 

constraint or acceleration of fetal growth and, thereafter, its relation with future problems. These 

changes in fetal growth can be identified through the assessment of nutritional status in the 

newborn. Recent studies suggest that inadequate uterine growth can be expressed by a low birth 

weight and it is related to the development of diseases such as Type II diabetes, hypertension 

and obesity. The phenomenon that underlies this relationship is intrauterine programming. The 

hypothesis of a fetal origin of diseases of adult life was led by David. J. P. Barker and later 

many theories and studies were done in this area. 

Conclusion: Feeding in utero is reflected in the nutritional status at birth, including weight and 

body composition by phenomena of "intrauterine programming" may lead to future expression 

of obesity. The extremes of nutritional status at birth have a higher risk of obesity and 

cardiometabolic disease in the future. Despite some controversy in literature, it’s consensual the 

importance of early prevention of obesity. 

 

Key words: Obesity, Nutritional status at birth, Intra-uterine programming 
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INTRODUÇÃO 

 

A obesidade e o excesso de peso constituem uma preocupação da atualidade, uma vez 

que são fatores determinantes para várias complicações de saúde na infância e na vida adulta.
1
  

Em 2008, 1,5 bilhão de adultos (com mais de 20 anos) apresentavam excesso de peso. 

Destes, mais de 200 milhões de homens e quase 300 milhões de mulheres eram obesos.
2
  

Em 2010, segundo a OMS (Organização Mundial de Saúde) cerca de 43 milhões de 

crianças menores de cinco anos tinham excesso de peso.
2 

Segundo a OMS, em 2008 a 

prevalência de obesidade no nosso país, em mulheres com mais de 20 anos era de 22,3% e em 

homens com mais de 20 anos era de 20,4%. Relativamente à obesidade infantil em Portugal, 

segundo um estudo realizado em crianças entre os 7 e os 9 anos, 11% apresenta obesidade e 

31,5% excesso de peso.
3
 

A prevalência da obesidade e o excesso de peso tem aumentado nos países 

desenvolvidos, mas também em sociedades menos desenvolvidas, onde a desnutrição prevalecia 

habitualmente.
1 

O aumento da prevalência tem sido alvo de preocupação pois a obesidade em 

conjunto com alterações como hipertensão arterial, dislipidemia e intolerância à glicose são 

considerados fatores de risco para doenças como Diabetes Mellitus tipo II e doenças 

cardiovasculares.
4
 

São vários os fatores conhecidos que potenciam a obesidade, nomeadamente fatores 

genéticos e ambientais.
5
 

Existem diversos estudos que demonstram que o excesso de peso ao nascer esta 

relacionado com a expressão de obesidade no futuro.
6
  

Atualmente, vários estudos sugerem que um inadequado crescimento uterino, que pode 

expressar-se por um baixo peso ao nascimento, está relacionado com o desenvolvimento de 

doenças como Diabetes tipo II, HTA e a Obesidade.
7,8,9,10,11 

O fenómeno que está na base desta 

relação denomina-se ―programming”.
12 

Um dos tipos de programação mais importante consiste 

naquela que é induzida pela nutrição fetal, sendo o baixo peso ao nascimento um marcador de 

deficiente nutrição fetal.
7
 
 

Esta revisão bibliográfica centrou-se na pesquisa acerca do desenvolvimento da 

obesidade neste contexto, sendo o nosso objetivo avaliar a repercussão da alimentação in útero 

no estado nutricional ao nascimento e a expressão futura de obesidade. 

Assim, a alimentação in utero e o fenómeno de ―programming‖ mostram-se um objeto 

de estudo pertinente, uma vez que contribuem para a etiologia de muitos casos de obesidade. 

Deste modo, há possibilidade de prevenir obesidade mais precocemente, através de um processo 

de educação alimentar e comportamental que se inicia logo na mãe durante a gravidez. 
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FATORES QUE AFETAM O CRESCIMENTO E DESENVOLVIMENTO  

 

Período de vida intrauterina 

 O crescimento fetal depende de uma complexa interação entre fatores circulatórios, 

endócrinos e metabólicos
13

 e envolve diversas interações multidirecionais entre a mãe, a 

placenta e o feto.
14

  

 

Fatores maternos 

Relativamente à mãe, são vários os fatores que influenciam o crescimento e o 

desenvolvimento fetal, nomeadamente fatores genéticos e fatores ambientais. A altura uterina, 

por exemplo é um fator que afeta especificamente o tamanho do feto, pois representa a 

capacidade uterina e o potencial de crescimento.
15

 Por sua vez, o ambiente intrauterino, onde o 

feto se desenvolve é essencial para a sua sobrevivência e para a sua saúde futura. O ambiente 

intrauterino é determinante no crescimento fetal. Segundo um estudo que envolveu grávidas e 

doadoras de óvulos, conclui-se que o peso à nascença é mais afetado pelo ambiente intrauterino 

da grávida do que a carga genética da doadora do óvulo.
16

 

O ganho de peso gestacional, assim como o estado nutricional materno têm sido 

estudados em relação ao papel determinante que desempenham sobre o crescimento fetal e o 

peso ao nascer. O período da gestação em que o ganho de peso materno tem uma maior 

influência sobre o crescimento fetal ainda é controverso.
17,18

 Segundo um estudo realizado em 

grávidas numa região da Guatemala, na década de 90, conclui-se que a variação de peso 

materno entre o primeiro e o segundo trimestre da gravidez está bastante relacionado com o 

crescimento fetal.
18

 

O estado nutricional é determinado, principalmente, pela ingestão de nutrientes, seja em 

termos de micro ou macronutrientes. Um inadequado aporte energético da grávida pode levar a 

uma competição entre a mãe e o feto, limitando a disponibilidade dos nutrientes necessários ao 

adequado crescimento do feto.
19,20

 Relativamente aos micronutrientes, nomeadamente vitaminas 

e sais minerais, o défice destes, pode alterar o metabolismo, vascularização o crescimento e 

função dos órgãos do feto e do recém-nascido. A carência destes micronutrientes leva a um 

aumento do risco de doenças cardiometabólicas, alteração da função renal, alteração da 

composição corporal, Diabetes tipo II e doenças cardiovasculares.
21

 

Em estudos experimentais realizados em animais, a redução de ingestão calórica e 

proteica durante a gravidez leva a uma restrição crescimento fetal.
22

 Em humanos a restrição 
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calórica e proteica também está associada com retardo de crescimento intrauterino e o tamanho 

ao nascimento relaciona-se com o índice de massa corporal materna.
20

  

  No entanto, ensaios clínicos randomizados utilizando suplementos energéticos e / ou 

proteína têm demonstrado apenas pequenos efeitos no peso ao nascimento.
20 

Existem evidências 

que a suplementação de mães subnutridas com micronutrientes, ou o aumento da qualidade da 

dieta, aumentam o crescimento fetal, bem como um ligeiro aumento de tamanho do recém-

nascido.
24,25

 

   O crescimento fetal está também relacionado com a altura materna e peso ao nascer, o 

que sugere que a subnutrição da mãe durante a sua própria vida fetal e crescimento na infância 

limita o crescimento do feto.
26

 

O fluxo sanguíneo da artéria uterina é outro fator condicionante do crescimento do útero 

e consequentemente do feto e da placenta.
27 

Para responder a este crescimento, o fluxo da artéria 

uterina tem que aumentar. Durante a gravidez o caudal da artéria uterina mais do que triplica, 

devido ao aumento do seu diâmetro e á diminuição da resistência
28

. Além disso, durante a 

gravidez, desenvolvem-se novos vasos no útero, possivelmente devido à hormona placentária, à 

gonadotrofina coriónica humana (hCG) 
29 

e ao fator de crescimento insulina-like IGF-II.
30

 

Segundo um estudo em que foi avaliado o doppler do fluxo das artérias uterinas em grávidas na 

23ª semana de gestação, observou-se que um aumento da resistência ao fluxo de sangue estava 

associado a um aumento de risco de crianças com baixo peso para a idade gestacional.
31

 

Para além deste fatores maternos que referi, existem outros que vão afetar o crescimento 

e desenvolvimento fetal que estão representados no quadro 1.  

 

Fatores placentários 

O feto comunica com a mãe através da placenta e através desta há uma troca de 

nutrientes, processos de sinalização hormonal e troca de resíduos.
14

 

Um crescimento adequado da placenta é essencial para um crescimento fetal adequado. 

Os ―recém-nascidos pequenos para a idade gestacional‖ (com restrição de crescimento 

intrauterino) apresentam placentas com pesos mais reduzidos que os recém-nascidos com 

crescimento apropriado com o mesmo peso ao nascimento.
35

 

Diversos aspetos funcionais da placenta são importantes no crescimento e 

desenvolvimento fetal nomeadamente: a invasão adequada do trofoblasto; o aumento do fluxo 

sanguíneo uteroplacentário durante a gravidez; o transporte de nutrientes da mãe para o feto 

como a glicose e aminoácidos; a produção e transporte de hormonas reguladores do 

crescimento; e o equilíbrio de glicocorticóides entre a mãe e o feto.
14 
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Fatores fetais 

O genoma fetal interfere neste conjunto de interações uma vez que é responsável por 

genes que alteram a função placentária e por genes responsáveis pelas exigências nutricionais. 
14 

 

Na figura 1 encontram-se representadas resumidamente as interações entre o feto a mãe 

e a placenta. Uma disfunção em qualquer destas vias pode conduzir a alterações no crescimento 

fetal, que têm consequências adversas, tanto no curto e longo prazo.
14 

Como podemos verificar, existem vários fatores que influenciam o crescimento 

intrauterino. O estudo das perturbações de crescimento intrauterino e das suas causas permitiu o 

reconhecimento de situações de restrição ou aceleração de crescimento fetal e, a partir daí, 

relaciona-las com problemas futuros.
36 

A restrição do crescimento intrauterino pode-se classificar de duas formas: restrição do 

crescimento intrauterino proporcionado, se o comprometimento ocorreu desde o início da 

gestação, e restrição do crescimento intrauterino desproporcionado, se o comprometimento 

ocorre no final da gestação. O primeiro tipo é o mais relacionado com alterações metabólicas e 

endócrinas futuras.
37 

O baixo peso ao nascer (inferior a 2500g) pode dever-se à restrição do crescimento 

intrauterino ou à prematuridade mas pode estar também relacionado com variações 

individuais.
38

 Contudo o peso ao nascer é uma medida bruta do crescimento fetal e da nutrição 

intrauterina. Outros índices como o comprimento, perímetro cefálico, relação peso 

placentário/peso ao nascer, circunferência abdominal e índice ponderal traduzem com mais 

precisão o tempo, a gravidade e a resposta do feto ao insulto intrauterino. 
40
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ESTADO NUTRICIONAL AO NASCIMENTO 

 

O estado nutricional e os padrões de crescimento constituem um indicador de saúde da 

criança e do adolescente.
41 

A avaliação do estado nutricional no recém-nascido é algo complexo, mas muito 

importante, pois permite classificar e diagnosticar alterações do crescimento intrauterino,
42,43 

bem como o acompanhamento nutricional e de crescimento.
41 

Os objetivos e métodos utilizados para avaliação do estado nutricional dependem das 

circunstâncias em que é realizada e, portanto, podem basear-se na história clínica, parâmetros 

bioquímicos, análise da composição corporal e medidas antropométricas do recém-nascido. 
43 

   A nível bioquímico, na avaliação nutricional do recém-nascido, pode-se avaliar a 

reserva proteica do organismo, através da determinação das proteínas totais e frações de 

proteínas.
44 

Dentro dos parâmetros bioquímicos, os que permitem avaliar de forma mais 

dinâmica o estado nutricional, são as proteínas séricas de semivida curta, como a pré-albumina e 

a proteína ligada ao retinol, que refletem mais corretamente o estado proteico recente e o 

equilíbrio entre síntese e degradação
45

. As massas séricas de pré-albumina e proteína ligada ao 

retinol mostram-se adequadas para a avaliação nutricional sequencial, por reagirem de forma 

rápida a alterações positivas e negativas da oferta nutricional. No entanto, ainda existem 

limitações no período neonatal, principalmente em recém-nascidos pré-termo.
36 

Para a avaliação da composição corporal existem métodos como a bioimpedância 

elétrica (BIA), 
46

 a condutibilidade elétrica corporal total, a absormetria dupla raios X (DEXA), 

potássio corporal total, a tomografia computorizada e a ressonância magnética.
36

 
 

  Devido às limitações dos métodos laboratoriais bioquímicos e de avaliação de 

composição corporal, a avaliação nutricional do recém-nascido é realizada com base em 

parâmetros antropométricos, como o peso, o comprimento, os perímetros cefálicos e braquial e 

as pregas cutâneas.
47  

A antropometria constitui o método mais utilizado na prática clínica e mesmo em 

termos epidemiológicos, uma vez que se trata de uma técnica não invasiva, inócua e económica, 

de fácil utilização e padronização. 
41,48

 Dos parâmetros antropométricos, o peso, o comprimento, 

e o perímetro cefálico são as medidas mais utilizadas na avaliação nutricional de recém-

nascidos e crianças.
41,44 

Para além destes parâmetros, são usados relações antropométricas, nomeadamente razão entre 

os perímetros, braquial e cefálico e índice ponderal e índice de massa corporal (IMC).
41,49,50 

A relação entre o peso e o quadrado do comprimento, definida como índice de massa 

corporal (IMC) ou índice de Quetelet, é o índice mais usado, menos invasivo e relativamente 

sensível para a avaliação do estado nutricional.
41A interpretação do valor de IMC em 

crianças necessita de uma correspondência relativamente a valores de referência e 
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embora seja necessária a substituição de todas as curvas de referência nacionais por um 

― padrão‖ internacional, ainda não existe consenso no que respeita ao padrão de 

referência a utilizar em idade pediátrica.
41 

Nos Boletins de Saúde Infantil e Juvenil em Portugal, as curvas de percentis adotadas 

pela Direção Geral de Saúde, são as curvas do Center for Disease Control and Prevention dos 

EUA.
41

  No entanto, a OMS 2006 lançou umas novas curvas de crescimento, que não constam 

ainda no Boletim de Saúde Infantil e Juvenil mas são no entanto de fácil acesso na página da 

OMS e devem ser utilizadas como ferramenta de avaliação do estado nutricional ao 

nascimento.
41
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HIPÓTESE DA ORIGEM FETAL DAS DOENÇAS DA VIDA ADULTA 

 

Na década de oitenta, David. J.P. Barker liderou um estudo retrospetivo, onde grupos de 

investigadores estudaram registos de nascimento de homens da cidade de Hertfordshire, em 

Inglaterra, e analisaram as causas de morte e suas relações com o peso ao nascer, peso na idade 

de um ano e alimentação nessa faixa etária. Compararam os dados encontrados com as 

referências locais e concluíram que as mortes de causa isquémica estavam relacionadas 

inversamente com o peso no primeiro ano de vida.
51

A partir destes achados, propôs a relação 

entre o crescimento fetal e as doenças cardiovasculares sugerindo uma origem fetal para 

doenças que apenas se manifestam na idade adulta. Esta temática foi denominada ―Origem Fetal 

de Doenças do Adulto.‖
51 

Os primeiros achados epidemiológicos sobre a hipótese que a desnutrição fetal levaria a 

modificações metabólicas irreversíveis no feto surgiram, a partir de estudos sobre a ―fome 

holandesa‖ durante o final da Segunda Guerra Mundial
52

. A partir deste facto, diversos estudos 

foram realizados, de acordo com o período de crescimento intrauterino e restrição calórica. Nos 

rapazes de 19 anos que sofreram restrições alimentares nos dois primeiros trimestres de 

gestação, foi observada maior prevalência de obesidade, este período caracteriza-se por ser o 

período em que o hipotálamo se começa a organizar. Por outro lado, os jovens expostos à 

―fome‖ no último trimestre de gestação, período caracterizado pela multiplicação dos adipócitos 

e rápido incremento de gordura corporal, não eram obesos aos 19 anos, portanto, o período 

gestacional em que ocorre o agravo nutricional parece determinar a predisposição à obesidade 

futura.
52 

Outra análise, também realizada com este grupo de indivíduos nascidos durante a 

―fome holandesa‖, detetou nas mulheres de 50 anos de idade, valores de índice de massa 

corporal e circunferência da cintura significativamente maiores, quando comparados aos dados 

antropométricos de mulheres que não sofreram restrições nutricionais no período intrauterino.
53 

Vários estudos subsequentes demonstraram uma associação entre o baixo peso ao 

nascimento e risco aumentado de desenvolvimento de doenças da idade adulta.
54

Surgiram duas 

teorias para explicar a relação causal entre o baixo peso a nascimento e doenças da idade adulta.
 

Em 1962, Neel propôs a hipótese, ―The Thrifty Genotype”, que indica que foram 

selecionados alelos que concedem resistência à insulina e redução do uptake de glicose em 

épocas de fome, o que seria vantajoso em termos de sobrevivência, mas problemático perante 

abundância nutricional.
55

 Esta teoria, foi mais tarde aprimorada por Hattersley & Took em 1999 

e denominada “Fetal Insulin Hypothesis”, sustenta que a disfunção fetal da célula β pancreática 

e a resistência fetal à insulina, estabelecidas geneticamente, conduzem a baixo peso ao 

nascimento
56

, dado que a insulina desempenha um importante papel no crescimento fetal, e 

consequentemente a Diabetes Mellitus tipo II na idade adulta.
57
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Em contrapartida, a hipótese proposta por Hales & Barker em 2001, “Thrifty Phenotype 

Hypothesis”, defende que a Diabetes Mellitus tipo II resulta de um ambiente intrauterino 

desfavorável e que neste processo os fatores genéticos praticamente não interferem. Esta 

hipótese admite que um feto sujeito a desnutrição, para assegurar o correto desenvolvimento de 

órgãos vitais como o cérebro, limita o desenvolvimento de tecidos como o músculo, o pâncreas 

e o rim, adaptando o seu metabolismo. No entanto, estas adaptações ocorreriam de forma 

permanente, possibilitando, então, o acumulo de gordura corporal quando a acesso aos 

alimentos fosse facilitado.
58 

Embora estas teorias não sejam mutuamente exclusivas, há forte evidência de que a 

“Thrifty Phenotype Hypothesis” seja apropriada para explicar esta relação causal, pois os 

estudos em gémeos monozigóticos demonstraram que a genética, por si só, não é suficiente e 

que os fatores ambientais representam um papel importante.
54 

Segundo Barker, os indivíduos com baixo peso ao nascimento estão mais vulneráveis a 

doenças tardias. E sugere, que isto acontece essencialmente através de três processos: menor 

capacidade funcional do rim e do pâncreas; maior resistência à insulina; maior sensibilidade a 

condições adversas in útero, que determinam as respostas a posteriores influências ambientais
59

, 

como por exemplo, os indivíduos com baixo peso ao nascimento terão maior risco de 

intolerância à glicose se não praticarem exercício físico, em comparação com os que nascem 

com peso adequado.
60 
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Programação intrauterina 

 

A programação do metabolismo in utero, provocada pelas condições adversas, foi 

designada de programming
61

, conceito expandido na “Predictive Adaptative Response 

Hypothesis”.
62

 Esta hipótese sugeria que o feto interagia de forma dinâmica com o meio, 

adaptando-se de forma a adquirir vantagem de sobrevivência no futuro, pois teria a capacidade 

de ―prever‖ o ambiente no qual iria crescer, através de sinais hormonais maternos. Se acertasse 

na ―previsão‖, as adaptações seriam apropriadas e vantajosas, caso contrário existiria um risco 

aumentado de doença, que se manifestaria depois do período reprodutivo. Assim, o risco de 

doença dependeria do grau de concordância ou contraste entre o ambiente previsto pelo feto 

durante o período de plasticidade e o ambiente real no qual cresceria.
62 

Relativamente à programação da obesidade e excesso de peso existem várias teorias. 

Segundo Beltand e Levy Marchal, os indivíduos sujeitos a um défice nutricional in utero 

parecem programar o seu metabolismo de forma a resistir a períodos de ―fome‖. Numa 

sociedade com uma oferta excessiva de alimentos e diminuição da atividade física, essas 

adaptações tornam-se negativas e predispõem à doença como resultado de uma dificuldade de 

adaptação a uma abundância nutricional para a qual o individuo não estava programado.
63

 

Outros autores defendem que as consequências do baixo peso ao nascimento derivam de 

um reduzido conteúdo de massa muscular, causando baixa atividade metabólica que, associada 

ao tipo de alimentação hipercalórica, favoreceria a acumulação de gordura corporal, e explicaria 

o facto destes indivíduos apresentarem obesidade na idade adulta. 
64 

Algumas hipóteses plausíveis que justificariam a associação entre desnutrição 

intrauterina e redução na proporção de massa magra no futuro são: a proteção do 

desenvolvimento de órgãos vitais, como o cérebro, em detrimento ao crescimento muscular; a 

hipoglicemia fetal decorrente de fornecimento insuficiente de glicose, que acarreta reduzida 

secreção de insulina com consequente estímulo do catabolismo proteico; a má nutrição fetal que 

diminuiria a concentração do fator de crescimento insulina-like (IGF-1), comprometendo o 

crescimento da massa muscular.
64

 Efetivamente, sendo o músculo, um importante local para 

captação de glicose devido à ação da insulina, a programação de uma reduzida proporção de 

massa magra provocaria resistência à insulina, representando um dos possíveis mecanismos que 

relacionam o baixo peso ao nascer com risco elevado para doenças cardiovasculares no futuro.
64

 

As condições intrauterinas na qual o feto do mamífero se desenvolve desempenham um 

papel importante na regulação da função dos seus sistemas fisiológicos mais tarde.
65 

A programação intrauterina tem sido demonstrada experimentalmente nalgumas 

espécies, utilizando um conjunto de técnicas para modificar o meio ambiente intrauterino e 

alterar o desenvolvimento fetal.
66 
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Alterações no fornecimento de nutrientes, oxigénio e hormonas provocam 

anormalidades na função cardiovascular e metabólico na vida adulta e isto verifica-se em várias 

espécies.
66 

Estudos com animais também demonstraram que a natureza, a época, a duração e o 

momento em que ocorre a lesão durante a gravidez, são determinantes do padrão dos resultados 

específicos fisiológicos encontrados.
67

  

 Num dos estudos da ―fome holandesa‖, constatou-se que há efeitos que dependem do 

período de gestação atingido pela ―fome‖. Encontraram-se mais doenças coronárias, distúrbios 

da coagulação, perfis lipídicos teratogénicos em descendentes de mães que sofreram restrições 

alimentares no início da gestação. No grupo de grávidas, cuja restrição ocorreu no meio da 

gestação, os descendentes apresentavam mais doenças respiratórias obstrutivas e 

microalbuminúria.
68

 

Os resultados dos estudos com animais e humanos mostram que uma vasta gama de 

tecidos individuais e todos os sistemas de órgãos podem ser programados in utero com 

consequências negativas para a sua função fisiológica um dia mais tarde. Esta programação 

ocorre em toda a série normal de pesos ao nascimento com o pior prognóstico nos extremos. 
65,66

 

   Relativamente a programação nutricional têm-se observado alterações na função 

fisiológica após o nascimento consequente à ingestão de uma dieta rica em gordura e após a 

manipulação dietética de micronutrientes específicos, tais como os minerais (cálcio, ferro), 

alguns cofatores (ácido fólico, taurina) e vitaminas (A e D).
69

 Em alguns casos, os efeitos da 

programação da restrição de macronutrientes podem ser melhorados pela suplementação da 

dieta alterada só com cofatores e aminoácidos.
69 

Na verdade, é provável que o balanço de micro 

e macronutrientes seja mais importante na programação do que o teor absoluto 

do nutriente por si só.
66

  

Quanto à programação por alterações de oxigénio, diversas técnicas são usadas para 

induzir a desnutrição e também reduzir a oferta de oxigénio fetal. Em ratos, a hipoxia crónica 

durante a gestação causa restrição do crescimento intrauterino desproporcional e leva a 

alterações na função cardiovascular na vida adulta.
70,71 

 Similarmente, em populações humanas, 

a hipóxia hipobárica de alta altitude está relacionada com o baixo peso ao nascer e com o atraso 

de crescimento assimétrico. 
72,73 

No entanto, as mudanças de desenvolvimento induzidas pela 

hipóxia podem também ter uma componente nutricional, porque as populações que vivem em 

regiões de grande altitude, são muitas vezes de baixos recursos, com consequente compromisso 

da parte alimentar. Por outro lado, a hipoxia crónica durante a gravidez em estudos com animais 

reduz a ingestão alimentar materna.
71,72

 

Em relação à programação endócrina, as hormonas têm um papel importante na 

regulação normal de crescimento e desenvolvimento no útero. A subnutrição, a hipoxemia e o 

stress podem alterar as concentrações hormonais fetais e maternas, incluindo a hormona de 
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crescimento (GH), os fatores de crescimento insulina-like (IGFs), a insulina, os glicocorticóides, 

as catecolaminas, a leptina, as hormonas da tireóide e as hormonas placentárias, tais como os 

eicosanóides, os esteróides sexuais e o lactogénio placentário.
14

 Como algumas dessas hormonas 

atravessam a placenta, a resposta endócrino-fetal às condições adversas reflete a atividade das 

glândulas endócrinas maternas e fetais e depende do tipo, duração, gravidade e idade 

gestacional no início do insulto. Em geral, as condições adversas intrauterinas diminuem os 

níveis de hormonas anabólicas e aumentam concentrações de hormonas catabólicas no feto.
14 

Estas alterações endócrinas afetam o crescimento e desenvolvimento fetal quer diretamente, 

quer indiretamente, por alteração da oferta, da absorção e do destino dos nutrientes nos tecidos 

feto-placentárias.
14

 

Das hormonas conhecidas que regulam o desenvolvimento fetal, são os glicocorticóides 

os mais prováveis a provocar efeitos generalizados de programação no útero.
74,75

 Eles são 

inibidores do crescimento e afetam o desenvolvimento de todos os tecidos e órgãos 

particularmente aqueles mais frequentemente associados a doença cardiometabólica na vida 

adulta.
76 

Os mecanismos de programação intrauterina podem ocorrer em qualquer nível e podem 

envolver mudanças estruturais e funcionais, ocorrem em genes, células, tecidos e até órgãos. 

Estas mudanças podem ser eventos isolados ou generalizados com efeitos discretos ou efeitos 

cumulativos sobre o desenvolvimento, dependendo da natureza e do momento do estímulo da 

programação.
65,66

 

As consequências da programação intrauterina dependem da etiologia, ou seja, se ocorre 

devido a um agente mutagénico ou em contrapartida a uma adaptação específica a um desafio 

ambiental, necessário para alcançar a sobrevivência.
77 

  Os defeitos estruturais e funcionais mutagénicos são permanentes e sistematicamente 

prejudiciais à sobrevivência a longo prazo; por sua vez as adaptações fisiológicas realizadas em 

resposta a condições adversas do meio intrauterino podem ser vantajosas no curto e médio 

prazo, mas mais tarde aumentam o risco de morbilidade.
78 

Quando a capacidade funcional 

definida no útero não corresponde às exigências do meio exterior, a homeostasia pode ser 

comprometida e levar a parâmetros fisiológicos anormais, o que, eventualmente, pode resultar 

em doença. Desta forma, a programação intrauterina de um fenótipo económico, devido a um 

escasso fornecimento de nutrientes intrauterino, vai provocar um maior crescimento e deposição 

de gordura, caso a disponibilidade de nutrientes após o nascimento for mais abundante do que a 

oferecida in útero. 
79,80 

Por sua vez, a adiposidade aumentada irá levar à resistência à insulina no 

adulto, intolerância à glicose, e, finalmente a diabetes tipo 2.
55 

Como anteriormente referido, num dos estudos realizados em pessoas nascidas durante 

a ―fome holandesa‖, verificou-se que a desnutrição sofrida em qualquer fase da gestação está 

associada a intolerância de glicose na idade adulta. 
68 
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A programação intrauterina também tem consequências na geração seguinte, pois as 

adaptações fisiológicas ―programadas‖ por desafios ambientais in útero podem ser transmitidas 

transgeracionalmente.
81,82

 Esta hereditariedade pode ser devido às mudanças nas células 

germinativas primordiais, a partir dos quais a geração seguinte se desenvolve, ou à recapitulação 

da adaptação a condições metabólicas e endócrinas que a mãe experienciou como feto no 

útero.
83,84 

Como a nutrição tem melhorado progressivamente em países desenvolvidos e países em 

desenvolvimento nos últimos 50 anos, muitas pessoas terão desenvolvido um fenótipo in útero, 

que está programado para um nível significativamente menor de nutrição do que o atualmente 

disponível. Este fenómeno pode explicar, em parte, a epidemia de obesidade, em populações em 

todo o mundo. Por isso, o conhecimento da fisiopatologia induzida por estas modificações 

transgeracionais da dieta e outros fatores ambientais podem permitir o desenvolvimento de 

intervenções nutricionais precoces e outras de forma a garantir que a programação intrauterina 

seja benéfica e não prejudicial à saúde do adulto.
66 
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 Alguns estudos  

 

 Existem diversos estudos que relacionam direta ou indiretamente a repercussão da 

alimentação in útero no estado nutricional ao nascimento e na expressão futura da obesidade. Os 

resultados não são consensuais e os autores defendem hipóteses diferentes quanto a este tema. 

De seguida, estão expostos alguns resultados e conclusões desses estudos. 

 

1.  O aumento ponderal da grávida ou a ocorrência de Diabetes gestacional estão 

associados a maior peso ao nascimento. Também o peso ao nascimento é 

positivamente correlacionado com o peso relativo (IMC ou peso/altura) na 

infância e na idade adulta.
85 

2. O risco para a obesidade foi mais elevado na descendência de mulheres com 

diabetes durante a gravidez, em comparação com a descendência de mulheres 

que desenvolveram diabetes depois da gravidez.
86

As crianças nascidas de 

mães diabéticas constituem um modelo de influência para a sobrenutrição fetal 

e consequentemente obesidade. A exposição fetal a elevadas concentrações de 

glicose e de aminoácidos numa grávida diabética estimula a hiperinsulinémia 

fetal, resultando num aumento da lipogénese e no desenvolvimento de tecido 

adiposo.
86 

3. Segundo um estudo sobre a variação de peso materno e o crescimento fetal, 

verificou-se que a variação de peso materno do primeiro para o segundo 

trimestre da gravidez está fortemente associada com o crescimento fetal.
18

  

4. Estudos longitudinais realizados nas Ilhas Seychelles, país em intenso 

processo de transição nutricional, verificaram que o elevado ganho de peso no 

primeiro ano de vida se associou significativamente à prevalência de 

sobrepeso e obesidade na infância e adolescência.
86 

5. Segundo uma metanálise que inclui 11 estudos, observa-se uma relação 

inversa entre o peso ao nascer e a síndrome metabólica, levando á conclusão 

que há um maior risco de desenvolver síndrome metabólica em adultos que 

nasceram com baixo peso.
87 

6. Resultados de um estudo longitudinal conduzido nas Filipinas, sugerem que a 

desnutrição materna no final do período gestacional e o consequente 

fornecimento inadequado de nutrientes ao feto, parecem interferir com maior 

intensidade na predisposição ao desenvolvimento de doenças cardiovasculares 

durante a adolescência do que quando considerado o peso ao nascimento.  
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7. Estes autores identificaram um perfil lipídico com maior potencial aterogénico 

entre os adolescentes do sexo masculino que sofreram restrições nutricionais 

no final da gestação.
88

  

8. Um grupo de pesquisadores que compararam bebés prematuros que receberam 

fórmulas infantis para pré-termos com recém-nascidos alimentados com leite 

humano ou fórmulas infantis tradicionais, verificou resultados desfavoráveis 

em relação ao perfil lipídico sanguíneo, pressão arterial, resistência à leptina e 

à insulina durante a infância e adolescência nos bebés que receberam fórmula 

infantil com maior densidade energética e protéica e que, consequentemente, 

apresentaram maior crescimento pós-natal. 
89,90

 

Segundo estes autores, devido ao fato de bebés com crescimento intrauterino 

restrito mostrarem rápido crescimento pós-natal, as associações entre baixo 

peso ao nascer e doenças crónicas no futuro poderiam sinalizar, na realidade, 

as consequências decorrentes dos efeitos adversos de uma aceleração no 

crescimento e não de restrições nutricionais no período gestacional (catch-up 

growth).
91 

9. Numa revisão que pretendia avaliar se a nutrição durante a gravidez e os três 

primeiros anos de vida predispunha os indivíduos para apresentarem obesidade 

na idade adulta, verificou-se que a diabetes gestacional e o excesso peso ao 

nascimento estão associados ao teor de gordura subsequente. Em 

contrapartida, a evidência de que a má nutrição no início da vida é um fator de 

risco aumentado de adiposidade mais tarde não é conclusiva, e a nutrição no 

início da vida tem um impacto demonstrável, mas pequeno, em relação à 

obesidade na idade adulta.
92 
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10. Segundo uma revisão sistemática
6 

sobre a associação do peso ao nascer e o 

excesso de peso na infância, destacam-se pelo menos seis questões; algumas 

delas um pouco contraditórias, a citar: 

 Crianças com peso mais elevado tendem a apresentar obesidade na 

infância e o baixo peso ao nascimento é um fator protetor; 

 Baixo peso ao nascimento, por si só, não teria nenhuma influência no 

surgimento de obesidade, mas crianças com restrição do crescimento 

intrauterino estariam mais propensas a serem obesas na infância; 

 Crianças com restrição de crescimento intrauterino não teriam maior 

probabilidade de apresentar obesidade e portanto não existiria 

associação entre a restrição do crescimento intrauterino e a obesidade; 

 Crianças com baixo peso ao nascimento e crianças com peso elevado 

têm ambas probabilidade de apresentar obesidade na infância, sendo 

maior para aquelas que nascem com peso mais elevado; 

 Crianças com baixo peso ou retardo de crescimento intrauterino 

crescem mais rapidamente durante os primeiros anos de vida (catch-

up) e têm mais probabilidade de desenvolver obesidade do que aquelas 

que nascem com o peso adequado; 

 A obesidade é determinada pelo crescimento acelerado durante a 

infância e não está relacionada com o peso ao nascimento.
6
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CONCLUSÃO 

 

A alimentação in útero repercute-se no estado nutricional ao nascimento, 

nomeadamente no peso e composição corporal, por fenómenos de ―programação 

intrauterina‖ podendo levar à expressão futura de obesidade. Os extremos do estado 

nutricional ao nascimento têm um maior risco de obesidade bem como doença 

cardiometabólica no futuro.  

Apesar de alguma controvérsia encontrada na literatura, é consensual a 

importância da prevenção precoce da obesidade. 
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Figura. 1- Adaptado de Murphy, Smith, Giles, Clifton,2005. 

A placenta estabelece a ligação entre a mãe e o feto. O feto comunica com a mãe através da placenta. Fatores 

maternos e hormonas produzidas pela placenta influenciam o metabolismo materno, o consumo de nutrientes e o 

fluxo sanguíneo da artéria uterina. A invasão trofoblasto placentária e consequente aumento no fluxo sanguíneo 

assegura crescimento da placenta, permitindo-lhe produzir hormonas para sinalização entre a mãe e o feto e 

transportadores para transferir nutrientes e resíduos entre a mãe e o feto. A placenta também mantém o equilíbrio 

entre os glicocorticóides a mãe e o feto. 
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QUADROS 

 

 

Fatores maternos que afetam o crescimento e 

desenvolvimento fetal14 

 
 
 

 Tabagismo 

 Consumo de drogas 

 Consumo de álcool 

 Nível socioeconómico 

 Raça 

 A altitude do local da Habitação materna 

 Doenças inflamatórias 

o Asma 

o Lúpus Eritematoso 

o Doença inflamatória intestinal 

o Artrite Reumatoide 

 Anemia 

 Pré-eclâmpsia 

 Infeções 

 

 
 
 
 
 
 
 
Quadro. 1.- Adaptado de Murphy, Smith, Giles, Clifton,2005. 

Síntese de alguns fatores maternos que influenciam o feto durante a gestação. 
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EM DESTAQUE 

A alimentação in útero repercute-se no estado nutricional ao nascimento e através de 

fenómenos ―programação intrauterina‖ pode levar à expressão de obesidade. 

Apesar de alguma controvérsia na literatura quanto a esta questão, é consensual a 

importância da prevenção da obesidade cada vez mais precocemente. 

 

IN FOCUS 

Feeding in utero is reflected in the nutritional status at birth and by phenomena of 

"intrauterine programming" may lead to future expression of obesity. 

Despite some controversy in the literature, it is consensual the importance of early 

prevention of obesity. 
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Figura. 1- Adaptado de Murphy, Smith, Giles, Clifton,2005. 

A placenta estabelece a ligação entre a mãe e o feto. O feto comunica com a mãe através da placenta. Fatores 

maternos e hormonas produzidas pela placenta influenciam o metabolismo materno, o consumo de nutrientes e o 

fluxo sanguíneo da artéria uterina. A invasão trofoblasto placentária e consequente aumento no fluxo sanguíneo 

assegura crescimento da placenta, permitindo-lhe produzir hormonas para sinalização entre a mãe e o feto e 

transportadores para transferir nutrientes e resíduos entre a mãe e o feto. A placenta também mantém o equilíbrio 

entre os glicocorticóides a mãe e o feto. 
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Quadro. 1.- Adaptado de Murphy, Smith, Giles, Clifton,2005. 

Síntese de alguns fatores maternos que influenciam o feto durante a gestação. 


