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RESUMO 

 

Introdução: Nos últimos vinte anos, estudos clínicos e experimentais demonstraram que 

as variações do ambiente materno (como o estresse precoce) associado à deficiência 

nutricional podem influenciar na saúde do indivíduo. 

Objetivo clínico: Determinar o impacto da interação entre o consumo alimentar das 

gestantes com o crescimento intrauterino em uma coorte de nascimentos. 

Objetivo experimental: Avaliar se o estresse neonatal, como a separação materna, 

interage com a deficiência nutricional de ácidos graxos (AG) poliinsaturados ômega-3 

ao longo da vida em aspectos metabólicos em ratos adultos. 

Metodologia clínica: Trata-se de uma coorte envolvendo o recrutamento de nascimentos 

ocorridos nos hospitais de Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brasil. Mães de diferentes 

históricos clínicos (hipertensão-GHAS, diabetes-GDM, tabagismo-GTAB, crianças com 

restrição de crescimento intrauterino por razão idiopática-GRCIU e controles-GCON) 

foram convidadas a participar 24 horas após o nascimento da criança. Foram utilizadas 

as variáveis da entrevista do pós-parto (sociodemográficas e antropométricas das mães e 

dos recém-nascidos-RNs) e domiciliar aos 7 dias de vida da criança (questionário de 

frequência alimentar). A coorte está em andamento para outros acompanhamentos (15 

dias e 1, 3 e 6 meses de vida da criança). O tamanho da amostra final constitui-se de, no 

mínimo, 20 pares mãe-RNs por grupo e 150 indivíduos no total. 

Metodologia experimental: Os filhotes de ratos foram randomizados em: Grupo 

Separação Materna (GSM) e Grupo Não-Manipulado (GNM), sendo filhotes separados 

removidos de suas mães durante 3 horas diárias do dia 1º ao 10º pós-natal (DPN) e 

colocados em incubadora a 32ºC. No DPN 35, os machos foram subdivididos em dois 

grupos de acordo com dieta adequada ou deficiente em AG poliinsaturados ômega-3, 
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nas subsequentes 15 semanas de vida. O peso corporal e o consumo alimentar dos ratos 

eram mensurados semanalmente e ao final do tratamento as amostras de tecidos foram 

coletadas. 

Resultados clínicos: Entre Setembro de 2011 a Julho de 2013, 255 puérperas foram 

elegíveis para o estudo, sendo que 218 (14,5%) aceitaram participar e 182 (16,5%) 

apresentavam dados completos para análise. Ao comparar-se as puérperas elegíveis com 

as recusas (n=37) não houve diferenças significativas entre qualquer variável, 

entretanto, as puérperas do seguimento apresentaram média de idade superior em 

relação às perdas (p=0,010). O GHAS apresentou média de idade superior em relação ao 

GTAB e GRCIU (p=0,007), já o GRCIU apresentou peso pré-gestacional inferior em 

comparação ao GDM (p=0,022) e GHAS (p=0,003). Apenas o GHAS apresentou peso 

pré-gestacional e ganho de peso gestacional superior ao GCON (p=0,002; p=0,018). Os 

valores de peso ao nascer do GRCIU foram inferiores em comparação aos demais 

grupos e o peso ao nascer do GDM foi superior ao GTAB (p<0,001). O comprimento ao 

nascer do GRCIU foi diferente de todos os outros (p<0,001), exceto o GHAS. A média 

do perímetro cefálico do GRCIU foi significativamente diferente dos demais grupos 

(p<0,001). Não houve diferença entre o consumo de macronutrientes e o perfil de AG 

entre as mães dos diferentes grupos. Todavia, o consumo do AG 20:4 n-6 foi maior no 

GHAS e a razão n-6/n-3 menor no GDM em relação ao GCON. Observou-se que não 

houve associação entre o consumo alimentar das gestantes e o peso ao nascer. 

Resultados experimental: Ratos do GSM apresentaram consumo alimentar maior 

(p=0,047) e ganharam mais peso (p=0,012), porém, o conteúdo de neuropeptídeo Y não 

variou entre os grupos. Ratos do GSM também apresentaram maior deposição de 

gordura abdominal (p<0,001) e triglicerídeos plasmáticos (p=0,018), quando 

comparados ao GNM. Interação entre estresse neonatal e deficiência de AG 
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poliinsaturados ômega-3 foi encontrada com insulina plasmática (p=0,033), índice de 

HOMA (p=0,049), leptina (p=0,01) e expressão de PEPCK hepática (p=0,05), no qual a 

vulnerabilidade metabólica no GSM foi agravada com a dieta inadequada em AG 

poliinsaturados ômega-3. Houve associações entre alterações específicas no perfil de 

AG periféricos (p<0,05). 

Conclusões: Assim, os achados clínicos sugerem que, a curto prazo, o consumo de AG 

das gestantes não influenciou o peso ao nascer dos RNs entre os diferentes ambientes 

intrauterinos, porém o GHAS possuiu maior consumo de AA e o GDM menor relação 

n-6/n-3. Os achados experimentais sugerem que as variações no ambiente neonatal 

interagem, a longo prazo, com a deficiência dietética de n-3 PUFAs, alterando a 

vulnerabilidade metabólica de ratos adultos. 

Palavras-chaves: Pesquisa Translacional; Lipídios; Ácidos Graxos Ômega-3; Peso ao 

Nascer; Estresse Metabólico. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: In the last twenty years, clinical and experimental studies have shown that 

perinatal events (how early stress) associated with nutritional deficiency may influence 

in the individual health.  

Clinical objective: To assess the impact of interaction between the food consumption 

with the infant intrauterine growth in the birth cohort. 

Experimental objective: To assess whether an early stressful event such as maternal 

separation interacts with the nutritional availability of Omega-3 polyunsaturated fatty 

acids during the life course on metabolic aspects. 

Clinical methods: This is a cohort involving the recruitment of births in hospitals in 

Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brazil. Mothers from different clinical backgrounds 

(hypertensive-GHAS, diabetics-GDM, smokers-GTAB, having an intrauterine growth 

restriction for idiopathic reasons-GIUGR, and controls-GCON) were be invited twenty-

four hours after the child birth. It was used data in postpartum interview (economic, 

social and anthropometric measures) and in home visit interview at 7 days of life (food 

frequency questionnaire). The cohort is ongoing and there are still the interviews: 15 

days and 1, 3 and 6 month of life. The sample size consists in 20 mother-child pairs per 

group and 150 pairs in total. 

Experimental methods: Litters rats were randomized into: maternal separated group 

(GMS) and non-handled group (GNH). The GMS was removed from their dam for 3 

hours per day on days 1º to 10º postnatal (PND) and put in an incubator at 32ºC. On 

PND 35, males were subdivided into two groups diets that were adequate or deficient in 

n-3 PUFAs, and this intervention was applied during the subsequent 15 weeks. 
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Animal’s body weight and food consumption were measured weekly, and at the end of 

the treatment samples of tissues were collected. 

Clinical results: From September 2011 to July 2013, 255 postpartum women were 

eligible, 218 (14.5%) agreed to participate and 182 (16.5%) had complete data for 

analysis. Comparing with the women eligible, refusals (n=37) have no significant 

differences between the variables, however, these mothers showed more average age 

(p=0.010) than lost. The GHAS had a mean age higher than the GTAB and GIUGR 

(p=0,007). The GRCIU presented prepregnancy weight lower compared to GDM 

(p=0,022) and GHAS (p=0.003). Only GHAS presented prepregnancy weigh and 

gestational weight gain above the GCON (p=0.002; p=0.018). The values of GRCIU 

birth weight were lower compared to the other groups and the birth weight of GDM was 

higher than GTAB (p<0.001). The birth length of GRCIU was different from all others 

(p<0.001), except in GHAS. The average of GIUGR head circumference was 

significantly different from the other groups (p<0.001). There was no statistically 

significant difference between macronutrient intake and fatty acid profile (AG) among 

mothers of different groups. However, consumption AG 20:4 n-6 was higher in GHAS 

and the ratio of n-6/n-3 is lower in GDM compared GCON. We observed no association 

between dietary intake of pregnant women and birth weight. 

Experimental results: MS was associated with increased food intake (p=0.047) and 

weight gain (p=0.012), but no differences were found in the NPY hypothalamic content 

between the groups. MS rats had also increased deposition of abdominal fat (p<0.001) 

and plasma triglycerides (p=0.018) when compared to the GNH. Interactions between 

early life stress and n-3 PUFAs deficiency were found in plasma insulin (p=0.033), 

HOMA index (p=0.049), leptin (p=0.010) and liver PEPCK expression (p=0.05), in 

which the metabolic vulnerability in the GMS was aggravated by the n-3 PUFAs 
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deficient diet exposure. This was associated with specific alterations in the peripheral 

fatty acid profile (p<0.05). 

Conclusions: Thus, the clinical findings suggest that in the short term, AG consumption 

pregnant women did not influence intrauterine growth of children from different 

intrauterine environments, but the GHAS have more consumption of AA and GDM 

lower ratio n-6/n-3. Experimental findings suggest interacts variations in neonatal 

environment in the long term, with n-3 PUFAs deficient diet exposure, increasing the 

metabolic vulnerability in adult rats. 

Key Words: Translational Medical Research; Lipids; Fatty Acids, Omega-3; Birth 

Weight; Stress, Physiological. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Diversas pesquisas têm demonstrado que eventos perinatais podem ter impacto 

na saúde do indivíduo, programando doenças como a obesidade, dislipidemia, diabetes 

e hipertensão, entre outras (Barker et al., 2002; Gluckman & Hanson, 2004b; Gluckman 

& Hanson, 2008). Assim, com a ideia original desenvolvida por Barker et al., (Barker et 

al., 2002) surge a linha de pesquisa DOHaD: “Origem Desenvolvimentista da Saúde e 

da Doença” (Developmental Origins of Health and Disease) com a afirmativa de que 

agravos sofridos em fases precoces podem afetar o indivíduo de maneira persistente ao 

longo da vida. Este ramo do conhecimento aborda conceitos envolvidos na consolidação 

da pesquisa translacional utilizando para isso estudos clínicos, experimentais e 

genéticos (Silveira et al., 2007). Dessa forma, este trabalho pretendeu responder as 

hipóteses formuladas por meio de um estudo clínico prospectivo e um experimental, 

envolvendo aspectos de estresse e deficiência nutricional. 

Sabe-se que os componentes lipídicos, especialmente os ácidos graxos (AG), 

desempenham importantes funções na estrutura das membranas celulares e nos 

processos metabólicos (Connor, 2000). Em relação às suas subdivisões, os AG podem 

ser classificados conforme o tamanho de suas cadeias carbônicas (curta, média ou 

longa) ou ainda quanto à localização da primeira insaturação a partir do terminal metil: 

saturados, monoinsaturados ou poliinsaturados (Youdim et al., 2000). 

 Especial atenção tem se evidenciado na literatura sobre a função dos AG 

poliinsaturados (famílias de AG da série ômega-3 e ômega-6) na saúde fetal, pois alguns 

dos seus constituintes desempenham importantes funções para o adequado 

neurodesenvolvimento, nutrição e crescimento infantil (Connor, 2000; Rombaldi 

Bernardi et al., 2012). 
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 Aliado às consequências das deficiências nutricionais, outro fator estudado e 

explorado neste trabalho foi o estresse materno e suas interações influenciando as 

consequências a curto (estudo clínico) e a longo prazo (estudo experimental) nas 

populações distintas. 

 Sobre os estudos clínicos prospectivos, poucas coortes de nascimentos foram 

desenhadas após o estabelecimento do conceito do DOHaD (Shea et al., 2007; Rifas-

Shiman et al., 2009; Cardoso & Brisa, 2010; Jaddoe et al., 2010; van Eijsden et al., 

2011; Vrijheid et al., 2012). Entretanto, muitos estudos têm demonstrado que o fenótipo 

materno no qual o feto é desenvolvido, influenciado por fatores como: comportamento, 

metabolismo, utilização de drogas e doenças da mãe, é influente em determinar os 

padrões de saúde infantil (Glatt et al., 2000; Franke et al., 2005; Farkas et al., 2006; 

Desai et al., 2007; Dode & González, 2010; Maniam & Morris, 2010; Ayres et al., 

2011; Purcell et al., 2011; Bernardi et al., 2012). 

Na parte experimental, o modelo “separação maternal” tem sido utilizado para 

avaliar as consequências biológicas ao longo da vida (Clarke et al., 2009). Evidenciam-

se, nos animais submetidos ao modelo, alterações crônicas na interação mãe-filhote, as 

quais podem influenciar o desenvolvimento do filhote e mediar mudanças a longo prazo 

nos adultos (Plotsky & Meaney, 1993). Portanto, o estresse ou a exposição ao excesso 

de glicocorticoides em fases sensíveis ao desenvolvimento, como os períodos fetais ou 

neonatais, constituem-se importantes fatores de risco para o desenvolvimento de 

doenças crônicas como a obesidade, diabetes melitus (DM) tipo 2 e doenças 

cardiovasculares ao longo da vida (Vanitallie, 2002; Gluckman & Hanson, 2004b; 

Seckl, 2004). 
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Dessa forma, considerando os efeitos da separação materna, este modelo 

experimental torna-se interessante para avaliar o estresse ambiental precoce e propiciar 

a investigação dos efeitos a longo prazo de intervenções neonatais. 

Portanto, este trabalho, com intuito de explorar o tema nos aspectos clínicos e 

experimentais foi subdividido nas seções: material e métodos, resultados (tabelas e 

figuras) e discussão. Assim, o objetivo da parte clínica consistiu-se em determinar o 

impacto da interação entre o consumo alimentar das gestantes com o crescimento 

intrauterino em uma coorte de nascimentos (“Impacto das Variações do Ambiente 

Perinatal sobre a Saúde do Recém-Nascido nos Primeiros Seis Meses de Vida” - 

IVAPSA) de Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brasil. Por outro lado, o objetivo da 

parte experimental constituiu-se em determinar se o estresse neonatal, como a separação 

materna, interage com a deficiência nutricional de AG poliinsaturados ômega-3 (n-3 

PUFAs) ao longo da vida em aspectos metabólicos em ratos machos adultos. 
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2. REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 ORIGEM DESENVOLVIMENTISTA DA SAÚDE E DA DOENÇA (DOHaD) 

 

2.1.1 Conceitos 

Nos últimos vinte anos, vários estudos têm demonstrado que eventos perinatais 

podem impactar na saúde dos indivíduos, tornando-os biologicamente diferentes, de 

forma persistente, até a vida adulta (Barker et al., 1989; Barker et al., 2002; Gluckman 

& Hanson, 2007). A partir dessa premissa, houve a geração de alguns conceitos 

importantes como a “Hipótese do Fenótipo Poupador” (Thrifty Phenotype Hypothesis), 

a qual propõe que o feto seja capaz de se adaptar a um ambiente intrauterino adverso 

otimizando o uso de suprimentos energéticos reduzidos, para garantir sua sobrevivência 

(Hales & Barker, 1992) e como a “Programação” (Programming), a qual propõe que um 

insulto aplicado em um período crítico possa ter efeitos duradouros ou persistentes 

sobre a estrutura ou função do organismo (Lucas, 1991). 

A partir dos resultados encontrados nos estudos e dos conceitos estabelecidos, 

formulou-se a linha de pesquisa denominada “Origem Desenvolvimentista da Saúde e 

da Doença” - DOHaD (Developmental Origins of Health and Disease) (Gluckman & 

Hanson, 2004a), a qual agrega informações de diferentes áreas do conhecimento e está 

envolvida na consolidação da pesquisa translacional utilizando para isso estudos 

clínicos, experimentais e genéticos (Silveira et al., 2007). Assim, com a ideia original 

desenvolvida por Barker et al., (Barker et al., 2002) surge o conceito do DOHaD com a 

afirmativa de que agravos sofridos em fases iniciais podem afetar o indivíduo de 

maneira persistente ao longo da vida. 
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Outro importante conceito desenvolvido foi o “exposoma” (Wild, 2005), o qual 

o autor defende a necessidade de mais pesquisas para determinar as exposições que 

complementam o genoma na definição de riscos para a saúde. O termo “exposoma” 

abrangeria as exposições ambientais ao longo da vida, iniciando no período pré-natal. 

 Assim, ressalta-se a importância de estudos longitudinais que analisem o 

impacto de exposições e seus efeitos ao longo da vida, assim como pesquisas 

experimentais para determinar os mecanismos envolvidos nestes processos. 

 

2.1.2 Relação do DOHaD com a Nutrição 

 Existem evidências clínicas e experimentais de que a nutrição insuficiente ou 

inadequada materna e/ou infantil em períodos vulneráveis pode alterar aspectos do 

indivíduo ao longo da vida, influenciando a predisposição a doenças crônicas associadas 

à alimentação, incluindo a obesidade, hipertensão e doenças cardiovasculares 

(Vanitallie, 2002; Martin et al., 2003; Gluckman & Hanson, 2004b). 

 Dentre os mecanismos envolvidos nestes processos, estudo de revisão realizado 

por Mathers sugere que a nutrição precoce possa alterar a estrutura da cromatina e a 

expressão gênica, modulando a saúde ao longo da vida (Mathers, 2007). 

Em relação à nutrição insuficiente, evidencia-se que crianças expostas à 

desnutrição na vida precoce podem apresentar efeitos duradouros sobre a estrutura do 

cérebro e persistentes interrupções sobre os sistemas de resposta a estresse (Jones et al., 

2006; de Bie et al., 2010). Outro estudo realizado com ovelhas grávidas submetidas à 

desnutrição grave mostrou alteração no eixo Hipotálamo-Pituitária-Adrenal (HPA) nos 

adultos da prole. Os animais expostos à desnutrição na gestação por 10 dias 

demonstraram alterações nos níveis de esteroides, incluindo aumento da resposta do 

hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) em comparação aos animais do grupo controle 
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ou aos filhotes expostos à desnutrição na gestação no período de 20 dias (Bloomfield et 

al., 2003). 

Da mesma forma, a nutrição em excesso na vida precoce também se encontra 

associada a efeitos ao longo da vida. Estudo baseado no modelo de desnutrição fetal 

durante a gestação seguida de dieta hipercalórica após o parto demonstrou que a 

hiperfagia na vida adulta resulta da consequência da programação fetal com mudanças 

permanentes nos níveis plasmáticos de insulina, leptina e peso corporal em ratos adultos 

(Vickers et al., 2000). Outro estudo experimental demonstrou que dieta hiperlipídica 

durante a gestação e lactação afetou a susceptibilidade da prole à obesidade induzida 

pelo consumo da dieta (Tamashiro et al., 2009). 

Assim, especificamente sobre os lipídios, diversos estudos pesquisam a 

influência do consumo de alguns AG na saúde materna e fetal. Estudo experimental 

realizado com ratos expostos ao consumo elevado de AG saturado durante a gestação e 

a lactação resultou em obesidade, hiperglicemia, resistência insulínica e hipertensão na 

vida adulta, em relação ao grupo controle (Liang et al., 2009). Outro estudo 

experimental, com modelo para o desenvolvimento dietético de diabetes gestacional, 

encontrou que o maior consumo de AG saturado antes da gestação pode resultar em 

resistência insulínica e danos vasculares na placenta (Liang et al., 2010). Sobre o 

consumo de AG PUFAs, estudo experimental com o objetivo de avaliar os efeitos do 

consumo da semente de linhaça durante a lactação, encontrou que o consumo materno 

da ração promoveu menor peso ao desmame e níveis menores de hemoglobina na idade 

adulta quando comparados aos controles. Entretanto, não foram verificadas diferenças 

estatísticas na massa de gordura visceral entre os grupos (Cardozo et al., 2010). 

Poucos estudos têm explorado as alterações da deficiência precoce de 

micronutrientes no desenvolvimento de desordens metabólicas na vida adulta e os 
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resultados demonstrados são conflitantes. Estudo realizado no Nepal mostrou que a 

suplementação diária de polivitamínicos em gestantes resultou em pequena diminuição 

na pressão arterial nas crianças aos 2,5 anos de idade (Vaidya et al., 2008), enquanto 

que não houve efeito na pressão arterial entre 6 a 8 anos de vida das crianças (Stewart et 

al., 2009). Estudo feito na Índia demonstrou que altas concentrações de folato 

eritrocitário materno estiveram associadas a maior adiposidade e resistência insulínica 

em crianças com 6 anos de idade (Yajnik et al., 2008). Por outro lado, estudo realizado 

na Inglaterra encontrou que o consumo de folato materno entre 18 a 32 semanas 

gestacionais não esteve associado a medidas de composição corporal nas crianças com 9 

anos de idade (Lewis et al., 2009). 

 

2.2. ÁCIDOS GRAXOS 

 

2.2.1 Conceitos 

 Sabe-se que os ácidos graxos (AG) constituem-se componentes estruturais das 

membranas celulares, cumprindo funções energéticas e de reservas metabólicas, além da 

formação de alguns hormônios e sais biliares (Connor, 2000; Valenzuela & Nieto, 

2003), assim, a adequação dietética no consumo de lipídios torna-se importante para o 

funcionamento adequado do organismo. 

 Em relação às suas classificações, os AG podem ser subdivididos conforme o 

tamanho da cadeia carbônica (curta, média ou longa) ou ainda quanto à localização da 

primeira insaturação a partir do terminal metil (saturados, monoinsaturados ou 

poliinsaturados) (Youdim et al., 2000). Dentro da diversidade dos AG, existem aqueles 

que o organismo tem capacidade de síntese, porém, outros não podem ser sintetizados 
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endogenamente e devem estar presentes na alimentação para que possam ser utilizados 

pelos tecidos corporais. 

Os AG saturados compreendem aqueles constituídos sem duplas ligações entre 

seus átomos de carbonos, como exemplos dos mais frequentes: láurico (12:0), mirístico 

(14:0), palmítico (16:0) e esteárico (18:0), os quais variam de 12 a 18 átomos de 

carbono em sua estrutura. Entre os AG monoinsaturados, o mais frequente é o ácido 

oleico (18:1 n-9) que contém 18 átomos de carbono (Sposito et al., 2007). Em relação 

aos AG da série ômega-3 (PUFAS n-3) eles são compreendidos pelo: ácido alfa-

linolênico (ALA; 18:3 n-3), ácido docosaexaenoico (DHA; 22:6 n-3) e ácido 

eicosapentaenoico (EPA; 20:5 n-3) e os da série ômega-6 (PUFAs n-6) pelo ácido 

linoleico (LA; 18:2 n-6) e ácido araquidônico (AA, 20:4 n-6). Os AG poliinsaturados de 

cadeia longa (PUFAs) da série ômega-3 (18:3 n-3) e ômega-6 (18:2 n-6), representados 

pelo AG linolênico e linoleico (Trumbo et al., 2002), são considerados essenciais, pois 

sua biossíntese é inadequada no organismo. Assim, sabe-se que os AG com cadeia 

dupla nas posições 3 e 6 não podem ser sintetizados endogenamente pela espécie 

humana e, portanto, devem ser providos pela dieta. Ambos AG, n-6 e n-3, são 

metabolizados pela mesma série de enzimas dessaturases e elongases de cadeia longa 

(Heird & Lapillonne, 2005), por isso a importância da adequada razão entre eles. 

Em relação às fontes alimentares dos AG, os saturados estão naturalmente 

presentes na dieta na forma de gordura animal (carnes gordurosas, leite e derivados), de 

polpa e leite de coco e de alguns óleos vegetais, como os de dendê. Já os AG 

monoinsaturados estão presentes no óleo de oliva, de canola, azeitona, abacate e 

oleaginosas (amendoim, castanhas, nozes, amêndoas) (Sposito et al., 2007). Os AG 

ALA e LA estão presentes tanto em espécies vegetais como animais empregados na 

alimentação humana. As principais fontes de ALA constituem-se de óleos vegetais, 
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especialmente os de linhaça, de soja e de canola, já os AG da família EPA e DHA são 

encontrados em peixes de águas muito frias e profundas, como salmão, sardinha, atum e 

cavalinha (Marszalek & Lodish, 2005; Martin et al., 2006; Santos et al., 2013). Isso 

ocorre, devido à expressiva quantidade desses AG no fitoplâncton, que provê a sua 

distribuição ao longo da cadeia alimentar marinha (Martin et al., 2006). Além disso, o 

consumo de suplementos a base de óleo de peixe tem sido utilizado pela população por 

apresentarem geralmente baixo conteúdo de contaminantes (metilmercúrio) e por 

fornecerem substancialmente altas doses de n-3 PUFAs (Oken & Belfort, 2010). As 

fontes alimentares de LA constituem-se de óleos vegetais de soja, milho e girassol e 

carnes, principalmente o frango (Marszalek & Lodish, 2005; Martin et al., 2006; 

Sposito et al., 2007; Santos et al., 2013). 

Revisão contendo estudos de 13 países analisando o produto interno bruto 

encontrou forte associação positiva entre a situação econômica do país e o fornecimento 

de n-3 PUFAs. Nas famílias que viviam principalmente a base alimentar de plantas, a 

maior parte do consumo de PUFAs era proveniente de óleos vegetais e cereais 

(Michaelsen et al., 2011). 

O Institute of Medicine (IOM) indica, por meio das recomendações de ingestão 

diária de nutrientes (DRIs - Dietary Reference Intakes), que o consumo de lipídios varie 

em relação às calorias totais: 20 a 35% para gestantes e adultos, 25 a 35% para crianças 

e adolescentes entre 4 a 18 anos e 30 a 40% de crianças entre 1 a 3 anos. 

Aproximadamente 10% do valor calórico de lipídios deve provir do consumo de n-3 e 

n-6 PUFAs. Dessa forma, a recomendação de n-3 e n-6 varia entre 0,6% a 1,2% e 5% a 

10% do valor calórico dos lipídios, respectivamente. A recomendação de ALA e LA 

constituem-se por gramas diárias e varia conforme o grupo etário e o gênero, sendo 

classificada como uma Ingestão Adequada (AI - Adequate Intakes). Os valores de AG 
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saturados e trans não estão determinados pelas DRIs, apenas há a recomendação de que 

o consumo seja o mais baixo possível, aliado a uma dieta nutricionalmente adequada 

(Trumbo et al., 2002; Ross et al., 2011). Segundo a Organização Mundial da Saúde 

(OMS), a recomendação de lipídios para as gestantes, em relação às calorias totais, 

encontra-se entre 15 a 30%, sendo <10% de AG saturados, entre 7 a 10% de AG PUFAs 

e entre 10 a 15% de AG monoinsaturados (Holt, 2003). Em relação ao consumo de 

DHA, sua recomendação diária durante a gestação varia entre 200 a 300mg (Jordan, 

2010). Nos primeiros 6 meses de vida dos lactentes a termos e pré-termos, o consumo 

dietético de n-3 PUFAS deve corresponder entre 0,45 a 1,5% do valor calórico dos 

lipídios com a razão n-3 e n-6 de 1:4 a 1:10 (Guesnet & Alessandri, 2011). 

Sobre as recomendações dietéticas para reduzir o risco de doenças 

cardiovasculares, evidência suporta valores de 500mg/dia de EPA e DHA. Para o 

tratamento da doença, 1g/dia seria o recomendado (Gebauer et al., 2006). A V Diretriz 

Brasileira Sobre Dislipidemias e Prevenção de Aterosclerose recomenda para o 

tratamento da hipercolesterolemia em relação às calorias totais, 25 a 35% de lipídios, 

sendo ≤ 7% AG saturados, ≤ 20% AG monoinsaturados e ≤ 10% de AG PUFAs 

(Sposito et al., 2007). 

 

2.2.2 Efeitos do Consumo de Ácidos Graxos 

Sabe-se que a quantidade e a qualidade do AG consumida exerce influência 

direta sobre a concentração de lipídios e de lipoproteínas plasmáticas, resistência 

insulínica e risco cardiovascular (Haag & Dippenaar, 2005). Isto pode ocorrer em 

função do AG presente na gordura, o qual é capaz de modular, diferentemente, diversos 

mecanismos regulatórios em nível celular (Manco et al., 2004). 
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Os AG saturados são considerados consensualmente aterogênicos (Warensjo et 

al., 2005). Estudo experimental realizado com camundongos submetidos à dieta 

enriquecida com AG saturados encontrou que os mesmos são capazes de aumentar a 

captação do LDL colesterol (lipoproteína de baixa densidade) na parede dos vasos. 

Além disso, houve aumento da atividade da lipoproteína lipase na parede das artérias 

(Seo et al., 2005). 

Estudo realizado com 50 ratos recebendo diferentes dietas não demonstrou 

diferença estatisticamente significativa no ganho de peso, consumo alimentar e 

consequentemente no coeficiente de eficiência alimentar entre os animais. Entretanto, o 

tipo de fonte lipídica utilizada promoveu alterações nas concentrações séricas de 

colesterol total, HDL colesterol (lipoproteína de alta densidade), triglicerídeos (TG) e 

albumina, sendo considerado como melhor valor aquele apresentado pelo grupo que 

recebeu dieta contendo soja, em comparação a gordura de peixe, gordura de coco, 

manteiga e margarina (Almeida et al., 2011). 

Por outro lado, estudos controlados clínicos e epidemiológicos sugerem efeito 

benéfico do consumo de n-3 PUFAs, de origem animal ou vegetal, em doenças 

cardiovasculares (Gebauer et al., 2006) e a participação de seus componentes como 

precursores ativos de constituintes biológicos (prostaglandinas e leucotrienos) (Bourre, 

2004). Entretanto, mais estudos ainda são necessários para elucidar os mecanismos 

responsáveis pelos efeitos metabólicos e cardiovasculares dos efeitos de n-3 PUFAs 

(Raposo, 2010). Evidências sugerem que a alimentação contendo baixo conteúdo de 

PUFAs pode estar envolvida em uma série de doenças, como o desenvolvimento de 

síndrome metabólica (SM) (Agostoni, 2010) em conjunto com alterações na resposta ao 

estresse (Reynolds, 2013), padrões de comportamentos (Reynolds, 2013) e traços de 

personalidade (Sutin et al., 2010), estimulando a atividade do Sistema Nervoso 
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Simpático (Straznicky et al., 2008) e aumentando a secreção de catecolaminas (De 

Pergola et al., 2008), cortisol e serotonina (Singh et al., 2004; Zhou et al., 2007). 

Evidencia-se que os AG da série DHA (n-3) e AA (n-6) são essenciais para o 

desenvolvimento cerebral e cognitivo e também se acumulam rapidamente no cérebro e 

retina durante os últimos estágios da gestação e vida pós-natal precoce (Martinez, 

1992). Assim, como durante a gestação os AG DHA e AA são transportados via 

placentária (ativa ou passivamente) para o sangue venoso fetal (Campbell et al., 1997; 

Dutta-Roy, 2000), a nutrição na gestação tem influência importante para o 

desenvolvimento fetal. Após o nascimento, o leite materno constitui-se fonte principal 

de DHA e AA para o lactente. Sabe-se que o conteúdo de PUFAs no leite materno é 

dependente do consumo materno de AG (Harris et al., 1984; Helland et al., 1998) e que 

o conteúdo de PUFAs pode ser menor em populações que consomem dietas a base de 

plantas ou consumo limitado de peixes (Michaelsen et al., 2011). 

Revisão contendo estudos com humanos e artigos em inglês entre 2000-2010 

sugere que o n-3 (em particular o DHA) durante a gestação, lactação e vida precoce 

pode estar associado com benefícios no crescimento e no desenvolvimento infantil em 

populações de países em desenvolvimento. Estudos nestes países mostraram que o 

elevado consumo de n-3 ou a suplementação durante a gestação podem resultar em 

pequenas melhorias no peso e comprimento ao nascer e idade gestacional, com base em 

dois estudos randomizados controlados e um estudo transversal. Dados sugerem que a 

suplementação de ALA ou DHA durante a lactação e na infância pode ser benéfica para 

o crescimento e desenvolvimento de crianças entre 6-24 meses, porém, o efeito é mais 

pronunciado em crianças desnutridas. Não há evidência da melhoria no crescimento em 

crianças com idade superior a 2 anos (Huffman et al., 2011). Outra revisão realizada 

com o objetivo de avaliar a efetividade e a segurança da suplementação de PUFAs em 
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mães que amamentam em relação ao desenvolvimento cognitivo e físico de seus filhos 

incluiu seis ensaios clínicos randomizados envolvendo 1280 mulheres. A 

suplementação de PUFAs pareceu não melhorar o neurodesenvolvimento infantil e a 

acuidade visual. Houve dois estudos em que a suplementação de PUFAs esteve 

associada com aumento da circunferência cefálica (Delgado-Noguera et al., 2010). 

Portanto, sugere-se que ensaios clínicos controlados em larga escala devam ser 

realizados para confirmar a eficácia dos AG PUFAs e estabelecer a dose mínima e a 

duração da suplementação a fim de padronizar os resultados clínicos encontrados. 

Estudo com o objetivo de determinar a associação entre o consumo de frutos do 

mar em mulheres e o crescimento fetal não encontrou diferença estatisticamente entre 

eles. Entretanto, nas mulheres com sobrepeso, o maior consumo de frutos do mar antes 

da gestação esteve associado a maior circunferência biparietal fetal e circunferência 

abdominal e medidas antropométricas infantis. Do menor para o maior tercil de 

consumo, a média do peso ao nascer (PN) foi 167g maior. Não houve associações 

significativas entre o consumo final da gestação e as medidas (Drouillet et al., 2009). 

 Assim, associando a importância do consumo adequado dos PUFAs na gestação, 

lactação e infância com os impactos a médio e a curto prazo das deficiências 

nutricionais, surgiu uma das premissas deste trabalho. 

 

2.3 ESTRESSE MATERNO 

 

2.3.1. Ambientes Intrauterinos Adversos - Parte Clínica 

Diversos estudos têm demonstrado que o fenótipo materno no qual o feto é 

desenvolvido, influenciado por fatores como: comportamento, metabolismo, utilização 

de drogas e doenças da mãe, é influente em determinar os padrões de saúde infantil 
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(Glatt et al., 2000; Franke et al., 2005; Farkas et al., 2006; Desai et al., 2007; Dode & 

González, 2010; Maniam & Morris, 2010; Ayres et al., 2011; Purcell et al., 2011; 

Bernardi et al., 2012). 

Alguns estudos longitudinais, iniciados após o conceito do DOHaD, possuem o 

objetivo de estudar os ambientes intrauterinos adversos na gestação e lactação e as 

consequências no recém-nascido (RN). Por exemplo, coorte canadense denominada 

MAVAN (Maternal Adversity, Vulnerability and Neurodevelopment) publicou em 2007 

os resultados preliminares com subamostra referente aos efeitos da depressão materna e 

da ansiedade sobre a resposta do cortisol durante a gravidez (Shea et al., 2007). Já em 

2012 houve resultados referentes às crianças, focando nas consequências a curto prazo 

na preferência alimentar no ambiente de Restrição de Crescimento Intrauterino (RCIU) 

(Silveira et al., 2012). O projeto americano VIVA (Study of Health for The Next 

Generation) publicou resultados referentes às relações das características maternas e de 

qualidade da dieta e suas associações durante o primeiro trimestre gestacional (Rifas-

Shiman et al., 2009) e artigos de avaliação retrospectiva, como por exemplo, a 

associação entre o tipo de leite consumido pela criança (Huh et al., 2010) e o cuidado 

materno (Benjamin et al., 2009) sobre adiposidade infantil aos 3 anos de idade. A coorte 

denominada Generation R Study na Holanda tem publicações de seus protocolos de 

pesquisas conforme o seguimento das crianças, desde 2006 até 2012 (Jaddoe et al., 

2006; Jaddoe et al., 2008; Jaddoe et al., 2010; Jaddoe et al., 2012) e a partir de então 

publica resultados a respeito, como por exemplo, a associação de variáveis ao 

nascimento e composição corporal em crianças pré-escolares (Taal et al., 2012). A 

coorte denominada ABCD (Amsterdam Born Children and their Development) delimita 

como principais fatores de risco maternos e ambientais: aspectos nutricionais, 

metabólicos, psicossociais, de estresse, abuso de substâncias, condições de saúde e 
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poluição ambiental interagindo com desfechos ao nascimento e crescimento infantil 

(van Eijsden et al., 2011). Já a coorte europeia ENRIECO (Environmental Health Risks 

in European Birth Cohorts) tem o objetivo de avançar o conhecimento sobre as relações 

causais específicas entre os contaminantes ambientais e de saúde da criança (Vrijheid et 

al., 2012). 

Em relação às coortes brasileiras, com avaliações sobre a linha de pesquisa 

DOHaD, há as coortes de nascimento de Ribeirão Preto, São Paulo (1978/79, 1994) e 

em conjunto com São Luís, Maranhão (1997/98) (Cardoso et al., 2007) e mais 

recentemente a BRISA (Coorte de Nascimento Brasileira de Ribeirão Preto e São Luís) 

(Cardoso & Brisa, 2010). Em Pelotas, as coortes de nascimentos constituídas pelos 

nascidos vivos de mães residentes na área urbana do município nos anos de 1982, 1993 

e 2004 têm o objetivo de avaliar as mudanças nas condições de parto, crescimento, 

desenvolvimento e morbi-mortalidade infantil, assim como a influência de fatores pré e 

perinatais sobre a morbidade dos participantes na idade adulta (Barros et al., 2008a; 

Barros et al., 2008b). Além disso, a coorte denominada IVAPSA de Porto Alegre, RS 

publicou seu protocolo de pesquisa em 2012 (Bernardi et al., 2012) com o objetivo de 

avaliar os diferentes ambientes maternos (diabetes, hipertensão, tabagismo, restrição de 

crescimento intrauterino idiopático e controles) em relação a aspectos da criança até 6 

meses de idade, como, os nutricionais, comportamentais, moleculares e sobre 

neurodesenvolvimento. 

Em relação aos desfechos baixo peso ao nascer (BPN) e/ou prematuridade, 

evidencia-se que o tabagismo, a hipertensão/pré-eclâmpsia, inflamações/infecções, 

obesidade e desnutrição constituem-se as causas mais comuns para sua ocorrência, por 

serem fatores conhecidos de estresse oxidativo (Brenseke et al., 2013). 
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Pesquisadores demonstraram que o BPN está associado a um padrão alterado de 

lipídios plasmáticos (Davies et al., 2004), densidade mineral óssea reduzida (Szathmari 

et al., 2000), respostas diferenciadas para o estresse (Jones et al., 2006), artérias menos 

elásticas (Painter et al., 2007), padrões específicos de secreção hormonal (Jones et al., 

2007) e maior incidência de depressão (Thompson et al., 2001; Rice et al., 2006) nos 

indivíduos. 

Revisão sistemática com o objetivo de mostrar os pontos concordantes e 

contraditórios sobre a associação entre o PN e o excesso de peso em crianças com até 

sete anos de idade demonstrou que apesar da heterogeneidade dos artigos selecionados, 

foi possível identificar associação predominantemente positiva entre o PN e obesidade 

na infância. Por outro lado, a inconsistência de alguns aspectos relacionados ao PN e à 

obesidade infantil sugere abordagem que incorpore o efeito do contexto no quadro de 

componentes associados à obesidade infantil (Martins & Carvalho, 2006). Outra revisão 

sistemática com o objetivo de identificar estudos que avaliaram a associação entre 

determinantes nutricionais precoces e a massa livre de gordura no início da vida adulta 

evidenciou que as variáveis peso e comprimento ao nascer, assim como suas variações 

ao longo da infância, são fortes preditores da massa livre de gordura em idades 

posteriores. Houve evidências de que quanto maior o PN e o ganho de peso nos 

primeiros anos de vida, tanto maior será a massa livre de gordura na vida adulta 

(Orlandi et al., 2013). 

 

2.3.2. Separação Materna - Parte Experimental 

A separação materna é um modelo experimental bem conhecido (separação mãe-

filhotes por longos períodos no período neonatal) para examinar as consequências 

biológicas ao longo da vida (Clarke et al., 2009). As respostas fisiológicas agudas da 
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separação materna estão evidenciadas, como o aumento dos níveis de corticosteroides 

(Kuhn et al., 1978; Jahng, 2011), entretanto, este modelo tem sido associado com 

alterações crônicas na interação mãe-filhote, as quais podem influenciar o 

desenvolvimento precoce e mediar mudanças a longo prazo nos adultos (Plotsky & 

Meaney, 1993). Sobre as consequências relatadas, estudo realizado com ratos adultos 

separados mostrou que os mesmos exibiram alta capacidade de resposta ao estresse, 

demonstrando níveis mais elevados de glicocorticoides após estresse agudo e alterações 

na regulação emocional e comportamental quando submetidos a ambientes 

experimentais específicos (Plotsky & Meaney, 1993). Além disso, os animais separados 

mostraram ser mais vulneráveis a desenvolver perfil comportamental comparável à 

depressão (Lee et al., 2007a; George et al., 2010; Jahng, 2011) e comportamentos de 

ansiedade na vida adulta (Jahng, 2011). 

Portanto, considerando os efeitos da separação materna nos filhotes, este modelo 

constitui-se interessante para avaliar o estresse ambiental precoce e propiciar a 

investigação dos efeitos a longo prazo de intervenções neonatais. 

 

2.4 INTERAÇÃO ENTRE ÁCIDOS GRAXOS E ESTRESSE MATERNO 

 

2.4.1 Crescimento Intrauterino X Estresse - Parte Clínica 

Poucos estudos clínicos tem relacionado a inadequação nutricional materna 

aliada a estresse precoce em desfechos a curto ou a longo prazo na criança. 

Resultados da coorte canadense AGE (Study of Asthma Genes and the 

Environment) demonstraram que o risco de excesso de peso na idade de 9-11 anos é 

elevada entre crianças cujas mães tinham experimentado depressão no período pós-parto 

(Kozyrskyj et al., 2011). 
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O ambiente de restrição de crescimento intrauterino (RCIU), como estressor, 

tem sido estudado em relação às preferências alimentares infantis a curto e a longo 

prazo. Estudo realizado com bebês de um dia de idade encontrou correlação do 

crescimento intrauterino com a resposta hedônica ao doce (Ayres et al., 2012). Meninas 

restritas com 3 anos de idade mostraram ser mais impulsivas do que o esperado para 

pegar um alimento doce, em relação ao comportamento das crianças não restritas 

(Silveira et al., 2012). Mulheres nascidas com RCIU apresentaram aos 24 anos de idade 

maior preferência por carboidratos em relação às proteínas, além de apresentarem a 

relação cintura-quadril maior em comparação àquelas que nasceram com peso adequado 

para a idade gestacional (Barbieri et al., 2009). Mulheres expostas à fome holandesa 

(1944-1945) no início da gestação (desnutrição intrauterina) aos 58 anos de idade 

preferiram consumir dietas com maior conteúdo de lipídio, apresentaram perfil lipídico 

aterogênico (Lussana et al., 2008) e tiveram maior consumo calórico, devido à maior 

percentagem de lipídios na dieta habitual, em comparação as mulheres não expostas 

(Stein et al., 2009). 

Outro ambiente estressor estudado em relação às modificações alimentares é o 

do tabagismo. Estudo encontrou que indivíduos expostos ao tabagismo durante a 

gestação consumiram mais carboidrato em relação à proteína, comparado aos não 

expostos. Ressalta-se que os resultados tiveram ajustes para PN, Índice de Massa 

Corporal (IMC), gênero, atividade física, fumo atual e escolaridade materna (Ayres et 

al., 2011). Sobre os demais ambientes estudados neste estudo, diabetes e hipertensão, 

não foram encontrados estudos que tenham relacionado à exposição ao ambiente 

intrauterino com mudanças nas preferências alimentares infantis ou futuras. 

Estudos clínicos que avaliem a interação dos ambientes de estresse materno e 

especificamente o consumo de n-3 PUFAS em desfechos infantis são desconhecidos. 
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2.4.2. Aspectos Metabólicos X Estresse - Parte Experimental 

 Modelos experimentais em animais têm sido utilizados com frequência para 

investigar os mecanismos do desenvolvimento da programação (Rkhzay-Jaf et al., 

2012). Em estudo realizado com macacos, o estresse aplicado durante um período 

crítico resultou no surgimento de obesidade e resistência insulínica na idade da 

peripuberdade (Kaufman et al., 2007). Em ratos, ambientes fetais pré-natais adversos 

(obesidade, hiperglicemia e desnutrição) podem afetar a expressão de genes que levam 

ao desenvolvimento da DM tipo 2 nos filhotes (Kamel, 2012). Estudo experimental 

realizado também com ratos demonstrou preferência por alimentos ricos em lipídios em 

animais submetidos à restrição proteica intraútero (Bellinger et al., 2004). 

 Em relação à interação entre a deficiência de n-3 PUFAs e o modelo separação 

materna, estudos realizados por Mathieu et al., (Mathieu et al., 2008; Mathieu et al., 

2011) investigaram, de maneira transgeracional, os resultados de acordo com diferentes 

desfechos comportamentais em ratos adultos. Estes estudos demonstraram que os 

animais submetidos à separação e à dieta deficiente em n-3 PUFAs eram mais medrosos 

e ansiosos, enquanto sua capacidade de lidar com a fuga mantinha-se inalterada. Além 

disso, tanto a dieta deficiente quanto a separação materna aumentaram a resposta à 

recompensa e à impulsividade nos animais, sugerindo que o ambiente de déficit 

nutricional a n-3 PUFAs pode ser considerado de risco para o aumento da 

vulnerabilidade a respostas induzidas pelo estresse crônico. 

Estudos experimentais que avaliem a interação entre a deficiência de n-3 PUFAS 

e o modelo separação em aspectos metabólicos de ratos são desconhecidos. 
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3. JUSTIFICATIVA 

 

Não há dados na literatura envolvendo a interação da deficiência de ácidos 

graxos poliinsaturados (PUFAs), principalmente, o ômega-3, da dieta com o estresse 

sobre o crescimento intrauterino do recém-nascido e aspectos metabólicos ao nível 

experimental. 

Este estudo almeja apresentar achados que possam elucidar as relações entre 

consumo ou deficiência de PUFAs nos aspectos clínicos precoces e experimentais 

relacionados a variáveis ao longo da vida. 

Os achados advindos deste estudo apresentam-se na vanguarda do tema aqui 

abordado contribuindo significantemente para o tema. 



41 
 

  

4. OBJETIVOS 

 

4.1 OBJETIVOS CLÍNICOS 

 

O objetivo principal da coorte IVAPSA constitui-se em compreender os efeitos 

de variações ambientais perinatais sobre o crescimento, nutrição, comportamento, 

metabolismo e neurodesenvolvimento do indivíduo, assim como identificar a 

vulnerabilidade para efeitos deletérios destas variações. 

 

Esta tese teve o foco específico, inserido na coorte IVAPSA, de determinar o 

impacto da interação do consumo alimentar, principalmente os lipídios, em gestantes 

expostas ou não expostas a diferentes condições de risco como o peso ao nascer do 

lactente. 

 

4.2 OBJETIVO EXPERIMENTAL 

 

Estudar os mecanismos da interação entre estresse neonatal (separação materna) 

e deficiência de ômega-3 da dieta ao longo da vida em desfechos nutricionais e 

metabólicos em ratos adultos. 
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5. HIPÓTESES DE TRABALHO 

 

A hipótese deste estudo translacional é de que o consumo reduzido de ácidos 

graxos poliinsaturados, associado ou influenciado por agravos neonatais ou maternos 

(como os ambientes intrauterinos diversos no modelo clínico ou a separação materna no 

modelo experimental), pode alterar o crescimento intrauterino (como peso ao nascer no 

modelo clínico) e agravar aspectos nutricionais e metabólicos (como consumo 

alimentar, peso corporal, gordura abdominal, perfil lipídico e hormônios no modelo 

experimental) ao longo da vida. 
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6. MATERIAL E MÉTODOS 

 

6.1 PARTE CLÍNICA 

 

6.1.1 Delineamento 

Trata-se de uma coorte múltipla prospectiva controlada, utilizando amostra de 

recém-nascidos (RNs) de acordo com exposição ou não a condições intrauterinas 

diversas, tais como: exposição à diabetes, hipertensão, tabagismo e restrição de 

crescimento intrauterino (RCIU) idiopático, comparados a um grupo controle. Portanto, 

o grupo exposto foi constituído por RN expostos a aquelas condições durante o período 

pré-natal. A amostra foi selecionada de maneira consecutiva e de conveniência, de 

acordo com a exposição ao fator, até atingir o número de pares mãe-RN calculado. A 

primeira fase do projeto foi intitulada como: “IVAPSA - Impacto das Variações do 

Ambiente Perinatal sobre a Saúde do Recém-Nascido nos Primeiros Seis Meses de 

Vida” e o protocolo inicial do estudo foi publicado (Bernardi et al., 2012). 

 

6.1.2 Amostra 

A amostra foi dividida em cinco grupos causais de exposições intrauterinas 

adversas, considerando-se os critérios a seguir: 

Grupo de Tabagistas (GTAB): puérperas que afirmaram ter fumado durante a 

gestação; 

Grupo com Diabetes (GDM): puérperas com diagnóstico de diabetes tipo 1, tipo 

2 ou gestacional; 
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Grupo com Hipertensão (GHAS): incluindo-se as puérperas com diagnóstico 

prévio de pré-eclâmpsia; eclâmpsia; pré-eclâmpsia superposta à hipertensão crônica; 

hipertensão crônica ou hipertensão gestacional; 

Grupo de Recém-nascidos com RCIU idiopático (GRCIU): incluindo-se neste 

grupo RNs a termo que estivessem abaixo do percentil 5, segundo os parâmetros da 

curva de Alexander (Alexander et al., 1996); 

Grupo Controle (GCON): constituindo-se de puérperas sem qualquer dos fatores 

de risco em estudo durante ou prévio a gestação e que tiveram RNs sem RCIU 

idiopático. 

Priorizou-se a coleta de grupos “puros” quanto ao fator em estudo, porém caso 

houvesse puérperas com condições concomitantes, o entrevistador foi orientado a 

preencher as questões referentes aos grupos específicos e discutir com os supervisores 

da pesquisa quanto à classificação do par puérpera-RN. 

Foram incluídas no estudo puérperas atendidas no Grupo Hospitalar Conceição 

(GHC) e no Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), residentes na cidade de Porto 

Alegre, RS. Não incluiu-se na amostra as puérperas soropositivas, aquelas com idade 

gestacional inferior a 37 semanas e gravidez gemelar ou aqueles RNs com doenças 

crônicas, congênitas ou que necessitaram de internação hospitalar. 

 

6.1.3 Logística do Estudo 

A entrevista inicial ocorreu de 24 a 48 horas pós-parto no alojamento conjunto 

dos Hospitais (HCPA ou GHC) e cinco acompanhamentos pós-neonatais ocorreram aos 

7 e 15 dias e em 1, 3 e 6 meses de vida da criança, sendo três dessas visitas domiciliares 

(7 e 15 dias e 3 meses) e dois encontros agendados no Centro de Pesquisa Clínica 
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(CPC) do HCPA (1 e 6 meses). Para esta pesquisa, utilizaram-se apenas os dados da 

entrevista inicial e aos 7 dias. 

Assim, diariamente, os pesquisadores do projeto foram ao alojamento conjunto 

do GHC e HCPA verificar os nascimentos ocorridos e as características das puérperas, 

por meio de análise de arquivos médicos, para posteriormente, classificá-las e alocá-las 

nos grupos previamente definidos. Antes do início da coleta, os supervisores clínicos e 

entrevistadores (estudantes de biomedicina, enfermagem, medicina e nutrição) foram 

treinados e certificados pela coordenação do estudo para uniformizar a coleta de dados. 

Nesta primeira entrevista, foram explicados os objetivos do projeto, entregue o 

termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE - Apêndice I) e após concordância 

das puérperas foi então aplicado o questionário de coleta dos dados retrospectivos. 

Também foram coletados dados antropométricos dos RNs, tais como peso, 

comprimento, além do sexo e das mães, tais como peso pré-gestacional e peso antes do 

parto (Questionário Geral – Apêndice II). 

Na visita domiciliar agendada próxima aos 7 dias de vida dos RNs, as mães 

foram orientadas quanto aos retornos ao CPC do HCPA e aos encontros domiciliares 

posteriores. Na primeira entrevista domiciliar (7 dias) os aspectos referentes ao 

comportamento alimentar das gestantes foram avaliados utilizando-se o Questionário de 

Frequência Alimentar (QFA - Apêndice III). 

 

6.1.4 Variáveis Estudadas 

Foram coletados alguns dados retrospectivos das gestantes, como: peso pré-

gestacional (em Kg; relatado) e peso antes do parto (em Kg; do prontuário), 

determinando-se o ganho de peso gestacional (obtido pela diferença entre o peso final 
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da gestação e o pré-gestacional) e a razão entre o ganho de peso gestacional e o pré-

gestacional (em percentual). 

Em relação aos dados das puérperas, foram utilizadas variáveis socioeconômicas 

e demográficas, como data de nascimento (para o cálculo da idade), cor da pele (branca, 

preta, amarela, parda e indígena, classificada como branca e não branca), escolaridade 

(anos de estudo) e classe socioeconômica familiar (questionário pré-codificado, segundo 

Critério de Classificação Econômica Brasil) (Associação Brasileira de Empresas de 

Pesquisa, 2011). Este questionário possibilitou a identificação da classe socioeconômica 

da família através do questionamento sobre a presença e quantidade de determinados 

itens na residência, além do grau de instrução do chefe da família. Entre os itens 

avaliados foram: televisor em cores, videocassete/DVD, rádio, banheiro, automóvel, 

empregada mensalista, máquina de lavar, geladeira e freezer. Após a aplicação do 

questionário, realizou-se a soma da pontuação referente às respostas e foi definida a 

classe socioeconômica da família, sendo dividida em A1 (42-46 pontos), A2 (35-41 

pontos), B1 (29 a 34 pontos), B2 (23-28 pontos), C1 (18 a 22 pontos), C2 (14 a 17 

pontos), D (8 a 13 pontos) e E (0 a 7 pontos). 

As crianças foram avaliadas por meio de dados ao nascimento, retirados dos 

prontuários médicos: sexo (feminino ou masculino), peso (em gramas), comprimento 

(em cm) e perímetro cefálico (em cm). O baixo peso ao nascer (RNBP) foi definido 

como aquele inferior a 2500g (OMS, 1998). 

Na segunda entrevista do acompanhamento com a puérpera, o consumo 

alimentar retrospectivo das gestantes foi avaliado utilizando-se um questionário de 

frequência alimentar (QFA) semiquantitativo adaptado de um QFA previamente 

validado para gestantes (Giacomello et al., 2008). O instrumento apresenta oito opções 

de frequência de consumo que variam de “mais de três vezes ao dia” até “nunca ou 
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quase nunca”. A lista de alimentos do QFA original continha 88 itens alimentares, no 

qual houve o acréscimo de 9 alimentos para discriminar os itens fontes de AG (2 itens 

foram subdivididos: “peixe” em “peixe branco” e “peixe oleoso”; “peixe enlatado” em 

“atum” e “sardinha”; inclusão de 6 itens alimentares: “óleo utilizado para temperar 

saladas”; “óleo para cozinhar preparações”; “banha de porco”; “linhaça”; “oleaginosas” 

e “cápsula de óleo”), além do questionamento da utilização de “adoçantes”. Os 

alimentos questionados avaliaram a quantidade consumida na gestação, já que a 

entrevistada referia seu hábito de consumo. A cada 4 ou 5 alimentos questionados o 

entrevistador foi orientado a relembrar a puérpera que o questionário se referia a 

alimentação durante toda a gestação. A quantidade consumida dos alimentos “óleo para 

temperar saladas”, “óleo para cozinhar preparações” e “banha de porco” foram 

ajustados de acordo com o número de indivíduos na casa. 

Para determinar a quantidade em gramas (g) ou mililitros (ml) das porções 

padronizadas, isto é, a porção correspondente à medida caseira pré-estabelecida no 

QFA, foi utilizada a tabela de Avaliação de Consumo Alimentar em Medidas Caseiras 

(Pinheiro et al., 2004). Os alimentos não contemplados na tabela foram pesados ou 

medidos em balança digital da marca Plenna®, a fim de se obter um valor padrão em 

gramas (g) ou miligramas (mg) ou microgramas (mcg). Alguns itens presentes no QFA 

contemplavam mais de um subtipo de alimento nas tabelas de composição, como a 

banana, que, na tabela de Pinheiro (Pinheiro et al., 2004) apresenta cinco tipos 

diferentes: banana-d’água, banana-da-terra, banana-maçã, banana-ouro e banana-prata. 

A média de todos os subtipos foi calculada nesses casos para obter um valor em g ou ml 

que considerasse a variabilidade do alimento per si. Da mesma forma, realizou-se a 

média das medidas caseiras para alimentos com distintas preparações (cozidos, 
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refogados, fritos), que não estavam delimitados no QFA (exemplos: abóbora, frango, 

salgados). 

As frequências de consumo dos alimentos foram convertidas em equivalentes 

diários, cujos valores atribuídos foram: "mais de três vezes/dia" = 3; "duas a três 

vezes/dia" = 2; "uma vez/dia" = 1; "cinco a seis vezes/semana" = 0,79(=[(5+6)/2]/7); 

"duas a quatro vezes/semana" = 0,43(=[(2+4)/2]/7); "uma vez/semana" = 0,14(=1/7); 

"uma a três vezes/mês" = 0,07(=[(1+3)/2]/30); "nunca/quase nunca" = 0 (Melere et al., 

2013). 

Para este trabalho, para cada item alimentar, calculou-se o valor de 

macronutrientes, AG saturados (12:0, 14:0, 16:0, 18:0 e total), AG monoinsaturados 

(16:1, 18:1, 20:1 e total), AG poliiinsaturados (18:2 n-6, 18:3 n-3, 20:4 n-6, 20:5 n-3, 

22:6 n-3 e total) e o valor energético total (em Kcal). Calculou-se a razão entre n-6 

(soma dos AG 18:2 e 20:4) e n-3 (soma dos AG 18:3, 20:5, 22:5 e 22:6). Os AG 

escolhidos para as análises compreenderam aqueles representados na Tabela Brasileira 

de Composição de Alimentos (TACO) (UEC & NEPA., 2011). 

Inicialmente utilizou-se a TACO (UEC & NEPA., 2011) como referência para 

obtenção da composição nutricional dos alimentos, porém em função da Tabela 

Americana de Composição de Alimentos (USDA, 2012) possuir maior disponibilidade 

dos valores de AG, optou-se pela segunda. Os rótulos dos alimentos foram consultados 

como última opção. 

A estimativa de consumo de cada nutriente foi consolidada com base no cálculo 

de que o total de nutriente de um alimento equivale ao número de porções deste 

alimento multiplicado pela frequência de ingestão diária do alimento e multiplicada pela 

proporção do nutriente em cada porção. Foi criada uma sintaxe para construção desse 
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cálculo no programa SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) versão 16.0 

(SPSS Inc., Chicago, IL, EUA®). 

Os valores encontrados de macronutrientes: carboidratos (45 a 65%), proteínas 

(10 a 35%), lipídios totais (20 a 35%) (Trumbo et al., 2002), AG saturados (<10%), AG 

monoinsaturados (10 a 15%), AG poliinsaturados (7 a 10%) (Holt, 2003) e DHA (200 a 

300mg) (Jordan, 2010) foram comparados segundo as recomendações específicas para 

gestantes. 

 

6.1.5 Cálculo Amostral 

O tamanho da amostra do projeto maior foi calculado considerando a 

possibilidade de detecção de 0,50 desvios-padrão de diferença entre as médias de 

escore-z de peso corporal aos 12 meses de idade, grau de significância de 5% e poder do 

teste de 80%. O número previsto foi de 72 pares mãe-RN por grupo e 144 no grupo 

controle. Calculando-se perda de 20% dos indivíduos ao longo do seguimento, o 

tamanho da amostra final constitui-se de 521 pares mãe-RN. 

Em relação ao cálculo específico para esse projeto, o tamanho amostral foi 

calculado considerando correlação mínima moderada de 0,3 entre as variáveis consumo 

de AG pela mãe e PN, grau de significância de 5% e poder do teste de 80% (Callegari-

jacques, 2003). O número previsto foi de 150 pares mãe-RN, com o mínimo de 20 pares 

por grupo. 

 

6.1.6 Qualidade dos Dados 

Cada par mãe-RN obteve seu número de identificação específico, 

correspondendo aos questionários realizados, mantendo-se dessa forma, o anonimato 

dos participantes. 
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Houve revisão dos questionários pelos supervisores do projeto e o banco de 

dados foi desenvolvido no Programa Epi Info® versão 6.0 com dupla digitação com 

posterior conferência e validação dos dados. 

 

6.1.7 Análises Estatísticas 

O desfecho principal analisado foi ao peso ao nascer. 

As covariáveis maternas analisadas foram: consumo alimentar retrospectivo, 

idade, cor da pele, peso pré-gestacional, ganho de peso gestacional e sua razão 

proporcional. A covariáveis psicossociais escolhidas foram: escolaridade materna e 

classe socioeconômica familiar. As covariáveis dos RNs analisados foram: 

comprimento ao nascer, perímetro cefálico e sexo. 

Variáveis contínuas e categóricas inicialmente foram analisadas descritivamente. 

Dados paramétricos foram expressos como média + desvio padrão (DP). O teste qui-

quadrado, teste t de student ou ANOVA de uma via (post hoc Tukey) foram utilizados 

nas análises sem os ajustes para detectar diferenças entre proporções e médias, 

respectivamente, entre os grupos. 

Para detectar as diferenças entre o desfecho analisado e os grupos com os ajustes 

necessários (Tabela 3: cor da pele, idade materna, escolaridade materna e peso pré-

gestacional ou Tabela 4: idade materna, escolaridade materna, sexo e peso pré-

gestacional) foi utilizado o modelo de regressão linear múltipla (GLM - Generalized 

Linear Models), seguido de comparações múltiplas com correção de Bonferroni. Para 

todas as análises, foi considerado nível de significância de 5% (p<0,05) e intervalo de 

confiança de 95%. Os dados foram analisados por meio do programa estatístico SPSS 

(Statistical Package for the Social Sciences) versão 18.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, 

EUA®). 
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6.1.8 Aspectos Éticos 

O projeto foi submetido aos Comitês de Ética em Pesquisa do GHC e HCPA, 

com os números de protocolos 11-027 e 11-0097, respectivamente. 

Os responsáveis assinaram o TCLE, em duas vias, ficando uma com o 

responsável e a outra com o pesquisador. No TCLE constavam todos os procedimentos 

realizados durante o acompanhamento e objetivos do estudo. Os indivíduos que 

necessitassem de atendimento de saúde foram encaminhados a Unidade Básica de 

Saúde (UBS) de origem. Em situações que caracterizassem urgência ou emergência os 

indivíduos foram encaminhados ao serviço de emergência do HCPA. 
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6.2 PARTE EXPERIMENTAL 

 

6.2.1 Delineamento 

Trata-se de um estudo experimental com animais, no qual se utilizou modelo de 

estresse neonatal e protocolo nutricional com dieta contendo n-3 PUFAs. 

 

6.2.2 Amostra 

Ratas Wistar prenhas nulíparas, provindas do mesmo fornecedor, acasaladas na 

Unidade de Experimentação Animal (UEA) do HCPA, foram selecionados 

aleatoriamente para o estudo. Os animais foram alojados individualmente em caixas-

moradias confeccionadas em “plexiglas”, medindo 65 x 25 x 15 cm, com assoalho 

coberto de maravalha, sendo submetidos a um ambiente controlado (luzes acendiam às 

7 horas e apagavam às 19 horas, temperatura de 22 ± 2ºC, limpeza semanal da caixa-

moradia, ração e água ad libitum). Oito filhotes por ninhada, selecionados 

aleatoriamente, foram mantidos intactos, com exceção do procedimento de separação, 

realizado entre 15:30 horas e 19 horas. Os demais filhotes foram sacrificados em até 24 

horas após o nascimento. 

Nos dias próximos ao final da gestação, as fêmeas foram avaliadas diariamente 

para determinação da data de nascimento. O dia do nascimento dos filhotes foi 

considerado o dia pós-natal (DPN) 0 e o desmame foi considerado o DPN 21. Um ou 

dois filhotes machos de cada ninhada foram usados por grupo por experimento. Foram 

alojados entre 2 e 3 ratos por caixa-moradia, de origem semelhante às descritas acima. 

Sessenta e dois ratos machos foram usados nos diferentes experimentos, derivados a 

partir de 12 ninhadas diferentes. Os ratos tiveram livre acesso a comida (ração padrão 

de laboratório) e água, até o DPN 35, quando as diferentes dietas (especialmente 
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formuladas para este estudo) foram iniciadas. Foi escolhido o DPN 35 para iniciar a 

dieta, porque outros modelos experimentais já exploraram o efeito a longo prazo da 

deficiência de n-3 PUFAs logo após o desmame (Mathieu et al., 2008; Mathieu et al., 

2011). Com o objetivo de investigar aspectos potenciais de estudos translacionais, 

houve interesse em observar os efeitos da deficiência de n-3 PUFAs durante a 

adolescência, período em que os seres humanos começam a ser mais independentes de 

seus pais, em termos de opções de alimentos. 

 

6.2.3 Modelo de Estresse Neonatal 

Os animais foram subdivididos em: 

Grupo Não-Manipulado (GNM): os filhotes foram preservados de manipulações 

até o desmame. Os animais foram manejados apenas pelo investigador para a troca 

parcial da maravalha, sendo cuidadosamente removida a partir de um dos lados da 

caixa-moradia, sem perturbar a mãe e o ninho, e substituído por maravalha limpa no 

mesmo lado; 

Grupo Separação Materna (GSM): os filhotes foram retirados da caixa-moradia 

e foram colocados em caixa-moradia limpa e forrada com papel toalha limpa, dentro de 

uma incubadora a 32°C. Após 3 horas, os filhotes foram devolvidos às suas mães. A 

separação materna neonatal foi iniciada no dia seguinte ao nascimento (DPN 1) e 

continuou até o décimo dia de vida dos filhotes (DPN 10). Após, os filhotes foram 

deixados em repouso até o DPN 21. No período da separação está incluído o tempo para 

montar a incubadora, trazer as caixa-moradias rapidamente do ratário e habituá-las para 

a nova sala, realizar a remoção cuidadosa dos filhotes do ninho, o momento da 

separação, por si só, o retorno dos filhotes para o ratário e, novamente depois de um 

breve período, o retorno da caixa-moradia para o ratário. O pesquisador também trocou 
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suas luvas para o procedimento de cada ninhada e assim evitar a propagação de 

qualquer tipo de odor entre os ninhos. 

Após o desmame, aos 21 dias, os animais foram separados por sexo e apenas os 

machos foram expostos às dietas. As fêmeas foram alocadas para outro experimento. 

 

6.2.4 Grupos Dietéticos e Composição das Rações 

Os animais (n=62) foram subdivididos em dois grupos dietéticos: dieta contendo 

quantidade adequada em n-3 PUFAs (n=29) ou deficiente em n-3 PUFAs (n=33), sendo 

caloricamente e nutricionalmente equilibradas, fabricadas especialmente para este 

estudo (PragSoluções Biociências®, São Paulo, Brasil). Os animais foram expostos à 

dieta do DPN 35 até 15 semanas de vida. A dieta foi adaptada de Mathieu et al., 

(Mathieu et al., 2008). O consumo alimentar e o peso corporal foram mensurados 

semanalmente em balança digital (Marte®, AS2000C, São Paulo, Brasil), em todos os 

grupos (n=14 a 17 para cada um dos 4 grupos). O consumo de ração foi medido para 

cada caixa-moradia e o cálculo foi feito pelo consumo médio por animal por caixa-

moradia (n=número de caixa-moradias=29). 

Sobre a composição nutricional, as dietas continham 4,1Kcal por grama, sendo 

58,54% de carboidratos, 19,51% de proteína e 21,95% de lipídeo (fontes: gordura de 

coco, óleo de canola e óleo de linhaça). As densidades dos óleos eram de 90,5g/100ml e 

89,0g/100ml para o óleo de canola e linhaça, respectivamente. As proporções foram n-

6/n-3 de 1,83 e 5,02 para as dieta adequada e deficiente, respectivamente (Hibbeln et 

al., 2006; Dupont, 2009). A Tabela 1 mostra a composição e o perfil de AG de cada 

dieta. 
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Tabela 1 - Composição da dieta. 

 

Ingredientes 
n-3 PUFAs 
Adequada 

(para 1000g) 

n-3 PUFAs 
Deficiente 

(para 1000g) 
Proteína isolada de soja 200,0 200,0 
Dextrose 200,0 200,0 
Amido de milho 150,0 150,0 
Maltodextrina 150,0 150,0 
Sucralose 100,0 100,0 
Gordura de côco 60,0 66,0 
Óleo de canola 32,0 34,0 
Oleo de linhaça 8,0 0,0 
Celulose microcristalina 50,0 50,0 
Mix mineral 35,0 35,0 
Mix vitamínica 10,0 10,0 
Cloreto de colina 2,5 2,5 
L-cistina 2,5 2,5 
Hidroxitolueno Butilado 0,0 0,0 
Composição de Ácido Graxo (% do teor de ácidos graxos totais) 
8:0 1,0 1,2 
10:0 1,3 1,6 
12:0 21,4 23,7 
14:0 11,6 12,4 
15:0 0,0 0,0 
16:0 8,9 9,1 
16:1 n-7 0,1 0,1 
17:0 0,1 0,1 
18:0 4,1 3,9 
18:1 n-9 30,9 31,5 
18:1 n-7 1,6 1,6 
18:2 n-6 11,2 10,9 
20:0 0,4 0,4 
18:3 n-6 0,3 0,3 
20:1 n-9 0,7 0,7 
18:3 n-3 6,3 2,2 
20:2 n-6 0,0 0,0 
24:0 0,2 0,2 
24:1 n-9 0,1 0,1 
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6.2.5 Dissecção de Gordura Abdominal e Coleta de Tecidos 

Após as 15 semanas de dieta e após 6 horas de jejum, os ratos foram decapitados 

entre 13 horas e 16 horas em ordem aleatória usando guilhotina de pequenos animais 

(Insight® EB271, São Paulo, Brasil). Alíquotas de sangue total do tronco foram 

coletadas para obtenção, em centrífuga de alta rotação (3000 rpm, 15 min), de soro e 

plasma. Estes foram armazenados a -80°C para a determinação posterior da glicose, 

colesterol (total e HDL) triglicerídeo (TG), insulina e leptina. Uma pequena porção do 

fígado, bem como todo o cérebro foram rapidamente removidos, congelados em 

imersão de isopentano e as amostras foram armazenadas a -80ºC até o processamento. 

As duas porções principais de gordura abdominal (depósitos de tecido adiposo 

retroperitoneal e gonadais) foram dissecadas e pesadas. 

 

6.2.6 Determinação da Composição de Ácidos Graxos da Dieta e do Sangue 

Periférico 

O conteúdo de lipídeo da dieta foi extraído com clorofórmio-metanol (Bligh & 

Dyer, 1959). Alíquotas (2-3 ml) de extrato lipídico no clorofórmio foram evaporados a 

50ºC utilizando bomba de vácuo, seguida por saponificação em solução metanólica de 

KOH e esterificação em solução metanólica de H2SO4 (Hartman & Lago, 1973). 

Os AG foram esterificados no sangue e extraídos utilizando reação de uma etapa 

(Lepage & Roy, 1986), com algumas modificações. O sangue (100µl) foi misturado 

com 2 ml de metanol/isooctano (v/v 4:1) e 200 µL de cloreto de acetila e foi incubado a 

100°C durante 60 min., em seguida, 60g/l de carbonato de potássio aquoso contendo 

100g/l de cloreto de sódio foi adicionado. A mistura foi agitada durante 10 min. à 

temperatura ambiente e centrifugada a 1800 g durante 5 min., para se obter a fase de 

iso-octano, que contém os ésteres metílicos dos AG. 
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As amostras esterificadas foram analisadas utilizando-se cromatógrafo gasoso 

Agilent Technologies® (HP 6890) equipado com uma coluna Supelco® SP-2560 capilar 

(100 m x 0,25 mm x 0,20 µm) e detecção de ionização de chama. A temperatura do 

orifício injetor e do detector foi ajustado a 250°C e o gás de transporte de azoto foi de 

1,0 ml/min. Após injecção (1µL, razão de separação 50:1), a temperatura do forno foi 

mantida a 140°C durante 3 min., aumentada para 170°C durante 2 min., a uma taxa de 

6°C min-1, depois a temperatura foi aumentada para 185°C e 240°C a uma taxa de 3°C 

min-1 e mantidas a estas temperaturas durante 6 min. e 7 min, respectivamente. Os 

padrões de ésteres metílicos dos AG (37-Componentes FAME, DPA n-3 PUFA e no. 2 

a partir de Sigma, Saint Louis, MO, EUA e DPA n-6 a partir de NuChek Prep. Inc., 

Elysian, MN, EUA) foram corridos sob as mesmas condições e tempos de retenção 

prévios e foram usados para identificar os AG expressos em percentagem do teor de AG 

totais. 

 

6.2.7 Análises Bioquímicas 

Os parâmetros bioquímicos foram medidos em uma subamostra representativa 

de 30 ratos, uma vez que após as 15 semanas de exposição às dietas, os outros animais 

(n=32) foram submetidos a testes comportamentais previstos no projeto (Ferreira et al., 

2013), mas não relacionados aos resultados metabólicos, haja vista que esses testes 

podem afetar os resultados. Glicose, colesterol e frações e TG plasmáticos foram 

medidos através de kits comerciais (Wiener Lab Group®, São Paulo, Brasil), de acordo 

com as instruções do fabricante. Insulina e leptina séricas foram medidas utilizando-se 

kits ELISA comercialmente disponíveis (Millipore®, EZRMI-13K, Missouri, EUA, e 

Invitrogen®, KRC2281, Califórnia, EUA, respectivamente). O índice de HOMA 

(Modelo de Avaliação da Homeostase) foi calculado a partir dos níveis plasmáticos de 



58 
 

  

insulina e glicose em jejum dividido por 22,5 (Matthews et al., 1985). O hipotálamo foi 

dissecado a partir de todo o cérebro a -20ºC e as amostras foram homogeneizadas em 

tampão de extração nuclear I (NEB1 - 10 mM de HEPES, 10 mM de KCl, 0,1 mM de 

EDTA, 0,1 mM de EGTA, pH 7,9) com um inibidor da protease (100:1). Em seguida, o 

detergente NP40 a 1% foi adicionado e o homogeneizado foi centrifugado a 6000 rpm 

durante 10 min. a 4ºC. O sobrenadante (fração citosólica) foi utilizado para a 

quantificação posterior do neuropeptídeo Y (NPY) utilizando-se kit de imunoensaio 

enzimático comercialmente disponível (Península Laboratories LCC®, Califórnia, 

EUA). 

 

6.2.8 qPCR (Reação em cadeia da polimerase quantitativa) em Tempo Real 

Para a avaliação genética, a expressão de PEPCK (fosfoenolpiruvato 

carboxiquinase) foi determinada a partir do RNA (ácido ribonucleico) total extraído do 

fígado. A extração do RNA foi realizada com Reagente TRI (Invitrogen®) de acordo 

com as instruções do fabricante. As concentrações de RNA foram medidas com o 

espectrofotômetro NanoDrop ND-1000 (Technologies®, NanoDrop Montchanin, DE, 

EUA). É bem estabelecido que as relações de absorbâncias a 260 nm/280 nm e 260 

nm/230 nm são utilizados para avaliar a pureza do RNA. Todas as amostras foram 

analisadas e as razões de 2,0 e cerca de 2,0-2,2, respectivamente, foram aceitas como 

amostras de RNA puros. A seleção de GAPDH (Gliceraldeído-3-fosfato desidrogenase) 

como controle endógeno foi baseada em vários estudos que demonstraram a eficácia da 

sua expressão no fígado de ratos (Kang et al., 1999; Pfaffl & Windisch, 2003; Soyalan 

et al., 2011). Apesar de não ter sido realizado teste de expressão de um conjunto de 

diferentes controles internos, a expressão GAPDH não variou entre as amostras testadas 

(dados não apresentados), o que justifica o seu uso. 
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Todas as reações foram realizadas em triplicata, com o 7500 Real Time PCR 

System (Applied Biosystems®). Um micrograma de RNA total foi reversamente 

transcrito em cDNA (ácido desoxirribonucleico complementar) usando o kit de 

Transcrição Reversa High Capacity cDNA (P/N: 4368814, Applied Biosystems®, CA, 

EUA), seguindo o protocolo do fabricante, e o cDNA resultante foi armazenado a -80°C 

até a realização da qPCR em Tempo Real. Todos os cDNAs foram diluídos a 1:10 antes 

de serem usados como molde de PCR. Esta diluição foi determinada após realização de 

uma curva padrão. Pares de iniciadores específicos e de sondas TaqMan MGB marcado 

com FAM para PEPCK (Rn 01529014_m1, Applied Biosystems®) foram utilizados. 

Primers para GAPDH e uma sonda (43523388E, Applied Biosystems®) marcada com 

VIC foram utilizados como controle endógeno. Os níveis de expressão relativa foram 

determinados pelo método de DDCt (Livak & Schmittgen, 2001). 

 

6.2.9 Cálculo Amostral 

Para detectar diferença entre as médias das variáveis em estudo de 1,5 de desvio 

padrão (magnitude de efeito grande), considerando alfa = 0,05 e poder de confiança de 

90% (Mathieu et al., 2008). O número previsto foi de 7-8 animais por grupo em cada 

uma das análises. 

 

6.2.10 Análises Estatísticas 

Os dados foram expressos como médias ± SEM (erro padrão da média) e 

analisados pelo teste t de student, análise de variância (ANOVA) de duas vias ou de 

medidas repetidas, seguida pelo teste de post hoc LSD (Fisher's Least Significant 

Difference), quando indicado. Os dados sobre a expressão do gene da PEPCK não 

tinham distribuição normal e, portanto, foram transformados em valores logarítmos para 
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a análise. Correlações de Pearson foram realizadas entre os níveis de AG e diferentes 

desfechos (AG 18:0 e índice de HOMA; insulina; níveis de triglicerídeos; AG 16:1 n-7 

e deposição de gordura abdominal). Em todas as análises foi considerado o nível de 

significância de 5% (p ≤ 0,05). Os dados coletados foram digitados e analisados no 

programa SPSS (Statistical Package for Social Sciences; SPSS Inc, Chicago, IL) versão 

18.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, EUA®). 

 

6.2.11 Aspectos Éticos 

Todos os procedimentos foram aprovados pelo Comitê de Ética Institucional 

(Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital do HCPA) sob número de protocolo 09-410 e 

seguiu as recomendações do Conselho Internacional de Ciência em Animal de 

Laboratório (ICLAS). Todos os cuidados necessários foram realizados para minimizar a 

dor ou desconforto dos animais. 
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7. RESULTADOS 

 

7.1 PARTE CLÍNICA 

 

7.1.1 Características Gerais 

A coorte IVAPSA encontra-se em andamento, portanto, para este estudo, 

utilizaram-se os dados referentes ao período de coleta entre Setembro de 2011 a Julho 

de 2013. Selecionou-se 255 puérperas elegíveis, sendo que 218 (85,5%) aceitaram 

participar da pesquisa. As perdas de seguimento, em relação ao preenchimento do 

questionário de frequência alimentar (QFA), representaram 16,5% (n=36) da amostra. O 

fluxograma de seleção da pesquisa, de acordo com a distribuição dos diferentes grupos, 

está representado na Figura 1. 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 1 - Fluxograma da coleta de dados. 
(Coorte IVAPSA, Porto Alegre, Setembro-2011 a Julho-2013). 

I - Puérperas Elegíveis (n=255) 

Recusas (n=37) 

GDM 
(n=6) 

II - Puérperas Participantes (n=218) 

Perdas de Seguimento (n=36) 

GHAS 
(n=3) 

GTAB 
(n=13) 

GRCIU 
(n=1) 

GCON 
(n=14) 

GDM 
(n=6) 

GHAS 
(n=1) 

GTAB 
(n=9) 

GRCIU 
(n=3) 

GCON 
(n=17) 

III – Amostra Final (n=182) 

GDM 
(n=25

GHAS 
(n=20) 

GTAB 
(n=57) 

GRCIU 
(n=21) 

GCON 
(n=59) 



62 
 

  

Ao comparar-se puérperas elegíveis (n=218) com as recusas (n=37) não houve 

diferença significativa das variáveis: idade e escolaridade materna e peso do RN (Tabela 

1). Os motivos mais relatados pelas recusas foram: desinteresse na participação da 

pesquisa (n=13), razões relacionadas ao trabalho (n=8) e mudança de endereço (n=6), 

dentre outros. Já, as puérperas do seguimento (n=182) apresentaram média de idade 

superior (p=0,010) em relação às perdas (n=36), comparando-se as variáveis da Tabela 

1. Não houve diferença estatisticamente significativa em relação às demais variáveis 

analisadas (p>0,05). 

 

Tabela 1 - Características sociodemográficas e antropométricas da amostra, perdas e 
recusas. 
(Coorte IVAPSA, Porto Alegre, Setembro-2011 a Julho-2013). 
 

Grupos Amostra Geral 
Perdas 
(n=36) 

Recusas 
(n=37) 

p valor* 

Variáveis Sociodemográficas n (%) 
Idade da puérpera (anos) (média 
± DP) 

26,5 (± 6,8)1 
26,1 (± 6,6)2 23,9 (± 5,1) 27,4 (± 6,8) 

0,0101** 
0,2732 

Cor da pele da puérpera: 
     Branca 
     Não Branca 

 
107 (58,8) 
75 (41,2) 

 
17 (47,2) 
19 (52,8) 

- 0,200 

Escolaridade da puérpera (anos 
de estudo) (média ± DP) 

8,99 (± 2,7)1 
8,87 (± 2,6)2 8,27 (± 1,9) 8,8 (± 2,3) 

0,0601 
0,8552 

Classe socioeconômica: 
     A2 
     B1 
     B2 
     C1 
     C2 
     D 
     E 

 
0 (0,0) 
6 (3,3) 

54 (30,0) 
62 (34,4) 
45 (25,0) 
11 (6,1) 
2 (1,1) 

 
1 (2,9) 
1 (2,9) 

7 (20,0) 
15 (42,9) 
8 (22,9) 
2 (5,7) 
1 (2,9) 

- 0,279 

Variáveis Antropométricas Média ± DP 
Peso pré-gestacional (Kg) 64,7 (±14,7) 63,25 (±12,5) - 0,415 
Ganho peso gestacional (Kg) 13,2 (±7,0) 14,03 (±6,0) - 0,538 
Razão ganho peso/peso pré (%) 21,5 (±11,7) 22,96 (±9,7) - 0,531 

Peso ao nascer (g) 
3168,2(±457,0)1 
3191,4(±482,0)2 3308,1(±516,0) 3269,9(±576,8) 

0,1121 

0,3812 
Comprimento ao nascer (cm) 48,3 (±2,3) 48,5 (±2,2) - 0,736 
Perímetro cefálico (cm) 33,8 (±1,5) 33,9 (±1,7) - 0,907 
* Teste t de student (variáveis contínuas) ou qui-quadrado (variáveis categóricas) entre a amostra geral x 
perdas (n=182)1 e entre a amostra geral x recusas (n=218)2. 
** Resultado estatisticamente significativo: valor de p <= 0,05. 
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Assim, 182 puérperas foram avaliadas na entrevista do pós-parto com 

seguimento domiciliar e preenchimento do QFA aos 7 dias de vida da criança. O 

número de pares mãe-RN por grupo de estudo variou de 20 a 59. 

A Tabela 2 demonstra a distribuição das variáveis sociodemográficas entre os 

grupos avaliados, sendo a média de idade das mães no GHAS superior à média de idade 

das mães nos GTAB (p=0,026) e GRCIU (p=0,030). Em relação às variáveis 

antropométricas maternas, o GRCIU apresentou peso pré-gestacional médio inferior em 

comparação ao GDM (p=0,022) e GHAS (p=0,003). Por sua vez, as mães do GHAS 

apresentaram peso médio e ganho de peso gestacional superior em relação ao GCON 

(p=0,040; p=0,014). 

Em relação às variáveis antropométricas infantis, os pesos dos RNs do GRCIU 

foram inferiores aos demais grupos (p<0,001), enquanto que o peso do GDM foi 

superior ao GTAB (p=0,017). Tanto o comprimento ao nascer, quanto a média do 

perímetro cefálico apresentou valores inferiores no GRCIU comparados aos outros 

(p<0,001), exceto o GHAS no comprimento ao nascer (p=0,096). 
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Tabela 2 - Características sociodemográficas e antropométricas maternas e infantis entre os diferentes grupos. 
(Coorte IVAPSA, Porto Alegre, Setembro-2011 a Julho-2013). 
 

Grupos (n=182) GDM (n=25) GHAS (n=20) GTAB (n=57) GRCIU (n=21) GCON (n=59) p valor* 
Variáveis Sociodemográficas n (%)  
Idade da puérpera (anos) 
(média ± DP) 

28,2 (± 6,3)a,b,c 30,0 (±6,9)a 24, 8 (±5,6)b,c 23,9 (±5,4)b,c 27,2 (±7,9)a,b,c 0,007 

Cor da pele da puérpera: 
     Branca 
     Não Branca 

 
15 (60,0) 
10 (40,0) 

 
13 (65,0) 
7 (35,0) 

 
32 (56,1) 
25 (43,9) 

 
10 (47,6) 
11 (52,4) 

 
37 (62,7) 
22 (37,3) 

0,744 

Escolaridade da puérpera 
(anos de estudo) (média ± DP) 

9,0 (± 2,9) 9,1 (±2,4) 8,6 (±2,6) 10,1 (±1,9) 9,0 (±3,0) 0,268 

Classe socioeconômica (n=180): 
     B1 
     B2 
     C1 
     C2 
     D 
     E 

 
0 (0,0) 

10 (40,0) 
8 (32,0) 
6 (24,0) 
1 (4,0) 
0 (0,0) 

 
0 (0,0) 

8 (42,1) 
5 (26,3) 
5 (26,3) 
1 (5,3) 
0 (0,0) 

 
2 (3,6) 

12 (21,4) 
20 (35,7) 
18 (32,1) 

4 (7,1) 
0 (0,0) 

 
0 (0,0) 

8 (38,1) 
6 (28,6) 
4 (19,0) 
2 (9,5) 
1 (4,8) 

 
4 (6,8) 

16 (27,1) 
23 (39,0) 
12 (20,3) 

3 (5,1) 
1 (1,7) 

0,740 

Variáveis Antropométricas Média ± DP  
Peso pré-gestacional (Kg) (n=171) 70,1 (±12,6)b,c,d 73,3 (±15,5)b,c 63,8 (±14,7)a,b,c,d 57,0 (±12,4)a,d 62,8 (±14,3)d 0,002 
Ganho peso gestacional (Kg) (n=165) 13,3 (±8,4)a,b 17,4 (±5,7)a 13,9 (±7,0)a,b 11,4 (±5,3)a,b 11,5 (±6,7)b 0,018 
Razão ganho peso/peso pré (%) (n=165) 20,1 (±13,3) 25,1 (±10,6) 23,2 (±12,3) 20,9 (±10,1) 19,4 (±11,2) 0,305 
Peso ao nascer (g) (n=181) 3435,0 (±380,9)b,c 3181,8 (±464,9)b,c,d 3129,0 (±395,6)b,c,d 2538,9 (±165,2)a 3311,8 (±457,3)b,d <0,001 
Comprimento ao nascer (cm) (n=181) 49,1 (±1,9)b 47,8 (±2,0)a 48,2 (±2,3)b 46,1 (±1,5)a 49,1 (±2,2)b <0,001 
Perímetro cefálico (cm) (n=180) 34,2 (±1,5)b 34,2 (±1,4)b 33,8 (±1,3)b 32,1 (±1,2)a 34,1 (±1,4)b <0,001 

* Anova de uma via e post hoc Tukey (variáveis contínuas) ou qui-quadrado (variáveis categóricas) entre os grupos e as variáveis independentes. 
Letras diferentes significam diferenças estatisticamente significativas nas comparações múltiplas: Idade materna: GHASa diferente de GTABb e diferente de GRCIUc. Peso 
pré-gestacional: GRCIUa diferente de GDMb e diferente de GHASc; GHASc diferente de GCONd. Ganho de peso: GHASa diferente de GCONb. Peso ao nascer: GRCIUa 
diferente dos demais gruposb; GDMc diferente GTABd. Perímetro cefálico: GRCIUa diferente dos demais gruposb. Comprimento ao nascer: GRCIUa diferente dos demais 
gruposb, exceto GHASa. 
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7.1.2 Características do Consumo Alimentar das Gestantes 

O valor calórico médio (±DP) da dieta das gestantes em geral foi de 4919,0 Kcal 

(±2833,8), variando de 1857,7Kcal a 18.059,6Kcal. Nove mães (4,9%) da coorte 

relataram consumir mais de 10.000Kcal diárias. 

Em relação à recomendação de consumo de carboidrato, 129 (70,9%) 

consumiram adequadamente e 53 (29,1%) excessivamente; do mesmo modo para 

proteínas e lipídios totais, 7 (3,8%) e 17 (9,3%), respectivamente, apresentaram 

consumo insuficiente e 13 (7,1%) delas consumo excessivo de lipídios. A maioria das 

gestantes (n=180; 98,9%) apresentou consumo de AG saturado superior a 10%, sendo 

que 110 (60,4%) consumiram entre 7 a 10% de AG poliinsaturado e metade da amostra 

(n=91; 50%) consumiu entre 10 a 15% de AG monoinsaturado. Apenas 31 (17%) das 

mães consumiram 200mg de DHA diários. Cinquenta e cinco (30,2%) mães relataram 

consumir peixe branco na gestação, sendo os mais citados: pescada (9,3%) e merluza 

(8,8%) e apenas 8 (4,4%) relataram consumir peixe oleoso. 

O consumo alimentar retrospectivo relatado pelas gestantes entre os grupos está 

demonstrado na Tabela 3. Houve diferença estatisticamente significativa no modelo, 

com os ajustes, apenas entre a razão n-6/n-3 entre as mães dos diferentes grupos 

(p=0,041), demonstrando que o GDM apresentou menor razão que as GCON (p=0,021). 

Além disso, o consumo de AG 20:4 n-6 foi maior nas mães hipertensas (p=0,021) em 

relação aos controles. Observou-se que as variáveis carboidrato, lipídio, AG 16:0, AG 

18:1 e AG monoinsaturados foram influenciadas pela idade e escolaridade materna; as 

variáveis proteína e AG 14:0 apenas pela escolaridade materna e a variável AG 16:1 

apenas pela idade materna (p<0,05). 
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Tabela 3 - Consumo alimentar diário retrospectivo da amostra geral e entre os diferentes grupos. 
(Coorte IVAPSA, Porto Alegre, Setembro-2011 a Julho-2013). 
 

Grupos Geral (n=171) GDM (n=24) GHAS (n=20) GTAB (n=53) GRCIU (n=20) GCON (n=54) p valor* 
Consumo Alimentar  Média ± DP  
Calorias (Kcal) 4919,0 (±2833,8) 4072,3 (±1669,2) 5197,3 (±3175,2) 5485,2 (±3375,7) 5277,1 (±2827,6) 4509,0 (±2445,1) 0,317 
Carboidrato (g)1 745,5 (±419,6) 619,6 (±247,1) 791,6 (±493,4) 845,4 (±508,5) 783,9 (±425,3) 672,9 (±330,3) 0,194 
Proteína (g)2 173,9 (±90,5) 150,1 (±53,4) 183,5 (±117,2) 183,5 (±96,8) 188,0 (±83,3) 166,3 (±89,1) 0,636 
Lipídio (g)1 149,5 (±112,0) 119,6 (±63,7) 158,3 (±100,7) 163,7 (±134,1) 166,5 (±120,2) 139,3 (±104,6) 0,596 
12:0 (g) 2,1 (±2,6) 1,5 (±1,9) 2,8 (±2,1) 2,2 (±3,3) 2,5 (±3,4) 1,9 (±1,7) 0,529 
14:0 (g)2 4,6 (±3,7) 3,6 (±2,2) 5,4 (±3,2) 4,7 (±4,6) 5,3 (±4,3) 4,4 (±3,1) 0,454 
16:0 (g)1 29,2 (±21,5) 23,0 (±12,4) 30,9 (±18,5) 32,4 (±26,5) 32,9 (±23,3) 26,7 (±19,0) 0,415 
18:0 (g) 14,1 (±11,3) 11,0 (±6,6) 14,3 (±8,3) 16,2 (±14,8) 16,1 (±11,8) 12,7 (±9,1) 0,356 
Saturado (g) 55,65 (±41,7) 44,3 (±23,9) 59,7 (±34,4) 61,6 (±53,3) 63,1 (±46,6) 50,7 (±34,1) 0,430 
16:1 n-7 (g)3 2,3 (±2,1) 1,8 (±1,1) 2,3 (±1,6) 2,4 (±2,3) 2,5 (±2,2) 2,2 (±2,3) 0,808 
18:1 n-9 (g)1 48,1 (±40,5) 36,7 (±19,9) 49,8 (±31,5) 53,1 (±46,9) 53,5 (±40,6) 45,8 (±42,8) 0,672 
20:1 n-9 (g) 0,4 (±0,3) 0,3 (±0,3) 0,3 (±0,3) 0,4 (±0,3) 0,5 (±0,6) 0,3 (±0,8) 0,515 
Monoinsaturado (g)1 51,4 (±42,2) 39,3 (±21,2) 53,2 (±33,6) 56,6 (±49,6) 57,4 (±43,4) 48,8 (±45,3) 0,669 
18:2 n-6 (g) 24,5 (±21,2) 21,2 (±19,1) 26,1 (±23,7) 26,5 (±24,1) 26,8 (±21,4) 22,7 (±18,1) 0,834 
18:3 n-3 (g) 3,5 (±2,5) 3,5 (±2,7) 3,7 (±2,8) 3,5 (±2,7) 3,9 (±2,7) 3,2 (±2,2) 0,763 
20:4 n-6 (g)4 0,3 (±0,3)a,b 0,2 (±0,1)a,b 0,4 (±0,5)a 0,3 (±0,3)a,b 0,3 (±0,4)a,b 0,2 (±0,2)b 0,157 
20:5 n-3 (g) 0,07 (±0,1) 0,04 (±0,1) 0,10 (±0,2) 0,05 (±0,1) 0,11 (±0,3) 0,06 (±0,1) 0,306 
22:5 n-3 (g) 0,02 (±0,02) 0,01 (±0,01) 0,03 (±0,02) 0,01 (±0,02) 0,02 (±0,03) 0,02 (±0,01) 0,132 
22:6 n-3 (g) 0,1 (±0,2) 0,1 (±0,1) 0,2 (±0,4) 0,1 (±0,2) 0,2 (±0,5) 0,1 (±0,2) 0,228 
Razão n-6/n-35 7,0 (±1,9)a,b 6,1 (±1,3)a 6,8 (±1,6)a,b 7,5 (±2,2)a,b 6,9 (±1,4)a,b 7,0 (±1,8)b 0,041 
Poliinsaturado (g) 28,6 (±23,8) 25,0 (±21,8) 30,7 (±27,4) 30,5 (±26,8) 31,5 (±24,0) 26,5 (±20,4) 0,821 

* Regressão Linear Múltipla (GLM) com correção de Bonferroni entre os grupos e o consumo, ajustes: cor da pele, idade e escolaridade materna e peso pré-gestacional. 
Letras diferentes significam diferenças estatisticamente significativas nas comparações múltiplas: AG 20:4: GHASa diferente de GCONb. Razão n-6/n-3: GDMa diferente de 
GCONb. 
1 Significativo para idade e escolaridade materna. 2 Escolaridade materna. 3 Idade materna. 4 Grupo HAS x controle. 5 Grupo DM x controle, cor da pele e idade materna. 
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7.1.3 Peso ao Nascer 

A média (±DP) do peso dos RNs em geral foi de 3168,2g (±457,0), variando de 

2235g a 4560g. Quinze (8,3%) RNs apresentaram baixo peso. 

A Tabela 4 representa a relação do peso ao nascer entre os diferentes grupos e o 

consumo de AG PUFAs entre as gestantes. Observou-se que o peso ao nascer foi 

diferente em relação aos grupos GTAB (variação de p=0,009 a p=0,011) e GRCIU 

(p<0,001) e foi influenciado pelo peso pré-gestacional (p=0,001) na análise com AG 

PUFAs. 

Não se observou diferença qualquer entre consumo de macronutrientes das 

gestantes e crescimento intrauterino, determinado pelo peso dos RNs. O consumo de 

AG 20:4 n-6 foi limítrofe (boderline) para a associação com menor peso ao nascer 

(p=0,053) na análise pré-ajustes, perdendo significância após, com os ajustes realizados 

(p=0,420). 
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Tabela 4 - Coeficiente Beta do peso ao nascer entre os diferentes grupos e a associação do consumo de AG PUFAs entre as gestantes. 
(Coorte IVAPSA, Porto Alegre, Setembro-2011 a Julho-2013). 
 

Grupos (n=170) GDM (n=24) GHAS (n=20) GTAB (n=52) GRCIU (n=20) Total 
Consumo 
Alimentar 

PUFAs 

Coeficiente B 
(IC 95%) 

p 
valor* 

Coeficiente B 
(IC 95%) 

p 
valor* 

Coeficiente B 
(IC95%) 

p 
valor* 

Coeficiente B 
(IC 95%) 

p 
valor* 

p 
valor* 

18:2 n-6 (g)1 
-1,8 

(-6,9 - 3,2) 0,482 
0,9 

(-4,5-6,3) 0,743 
-0,2 

(-3,8-3,5) 0,923 
-0,1 

(-5,2-4,9) 0,965 0,784 

18:3 n-3 (g)1 -14,1 
(-53,4 -25,2) 

0,482 12,9 
(-31,3-57,2) 

0,567 -8,7 
(-40,1-22,7) 

0,586 -1,2 
(-41,8-39,4) 

0,955 0,546 

20:4 n-6 (g)1 
-175,62 

(-677,2 - 325,9) 
0,493 

-177,5 
(-531,6-176,5) 

0,336 
-31,2 

(-343,8-281,4) 
0,845 

-93,5 
(-515,8-328,9) 

0,664 0,420 

20:5 n-3 (g)1 
-377,13 

(-1421,2- 666,9) 
0,479 

-131,0 
(-968,1-706,1) 

0,759 
-372,0 

(-1188,7-444,8) 
0,372 

-50,9 
(-619,9-518,1) 

0,861 0,789 

22:5 n-3 (g)1 
-2094,1 

(-7701,7-3513,5) 
0,464 

-2274,0 
(-7086,6-2538,7) 

0,354 
-1080,1 

(-5217,2-3057,1) 
0,609 

-406,1 
(-4201,3-3389,1) 

0,834 0,412 

22:6 n-3 (g)1 
-296,6 

(-965,8-372,7) 0,385 
-84,0 

(-520,5-352,4) 0,706 
-309,6 

(-813,6-194,4) 0,229 
-27,1 

(-337,4-283,3) 0,864 0,740 

Razão n-6/n-31 -4,84 
(-65,9-56,2) 

0,877 -10,8 
(-77,8-56,2) 

0,752 9,9 
(-32,2-52,0) 

0,664 1,3 
(-58,1-60,7) 

0,966 0,729 

Poliinsaturado (g)1 
-1,62 

(-6,1-2,8) 
0,476 0,8 

(-4,0-5,5) 
0,745 -0,3 

(-3,6-3,0) 
0,867 -0,1 

(-4,6-4,4) 
0,951 0,745 

 
* Regressão Linear Múltipla (GLM) com correção de Bonferroni, ajustes: sexo, idade e escolaridade materna e peso pré-gestacional (grupos x controle e total). 
1 Significativo para peso pré-gestacional. 
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7.2 PARTE EXPERIMENTAL 

 

7.2.1 Ganho de Peso e Consumo Alimentar 

Os animais do GSM apresentaram aumento do peso corporal no DPN 21 (GNM: 

36,09 ± 1,08; GSM: 40,07 ± 0,96), DPN 28 (GNM: 65,60 ± 1,71; GSM: 70,92 ± 1,43) e 

DPN 35 (GNM: 105,90 ± 2,30; GSM: 112,81 ± 1,83), ante às dietas adequada ou 

deficiente em n-3 PUFAs (t de student; t(60)=2,742 e p=0,008; t(60)=2,366 e p=0,021 e 

t(60)=2,327 e p=0,023, respectivamente). Houve efeito do grupo, em que os ratos 

separados (GSM) ganharam mais peso [ANOVA de medidas repetidas; F(1,58)=6,719 e 

p=0,012] e consumiram mais ração [F(1,25)=4,345 e p=0,047] em comparação ao 

GNM, sem interação entre eles [F(1,58)=0,009 e p=0,926 para o peso, F(1,25)=0,273 e 

p=0,606 para o consumo alimentar]. É importante destacar que em relação aos 

parâmetros do nosso ratário, o peso corporal médio de 5 meses de idade de ratos Wistar 

alimentados com dieta padrão deve atingir entre 330g e 370g. Não se observou 

diferença entre os grupos de dietas (adequada ou deficiente) no peso corporal 

[F(1,58)=2,815 e p=0,099] ou consumo alimentar [F(1,25)=1,418 e p=0,245]. A Figura 

1 e a Figura 2 mostram os resultados, respectivamente. 
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Figura 1 - Média ± (SEM) do consumo alimentar semanal (por caixa-moradia) durante 
as 15 semanas de exposição crônica às dietas (desde DPN 35). Animais separados 
(GSM) apresentaram aumento do consumo de alimentos em comparação com o grupo 
não-manipulado (GNM) (ANOVA de medidas repetidas; p=0,047). Não houve efeito 
das dietas sobre o consumo alimentar (p=0,245), ou interação entre eles 
(GSM_adequado = 6 caixas; GSM_deficiente = 6 caixas; GNM_adequado = 7 caixas; 
GNM_deficiente = 10 caixas). 
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Figura 2 - Média ± (SEM) do peso corporal semanal durante as 15 semanas de 
exposição crônica às dietas (desde DPN 35). Animais separados (GSM) apresentaram 
aumento do peso corporal em comparação com o grupo não-manipulado (GNM) 
(ANOVA de medidas repetidas; p=0,012). Não houve efeito da dietas sobre o peso 
corporal (p=0,099), ou interação entre eles. 
 

7.2.2 Gordura Abdominal 

A deposição de gordura abdominal foi expressa em percentagem do peso 

corporal de cada rato. O GSM apresentou maior deposição de gordura abdominal 

[ANOVA de duas vias, F(1,61)=35,378, p<0,001] em comparação ao GNM, sem efeito 

das dietas [F(1,61)=0,097 e p=0,756] ou interação [F(1,61)=0,327 e p=0,570]. Os 

resultados estão demonstrados na Figura 3. 
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Figura 3 - Gordura abdominal [(soma dos depósitos renais e gonadais em gramas) * 
100 / peso corporal total em gramas)]. Animais separados (GSM) apresentaram 
aumento da gordura abdominal em comparação ao grupo não-manipulado (GNM) 
(ANOVA de duas vias; p <0,001], sem efeito das dietas (p=0,756) ou interação entre 
eles. 
 

7.2.3 Análises Bioquímicas 

Os resultados das medições bioquímicas estão indicados na Tabela 2. O GSM 

apresentou níveis aumentados de TG plasmático [ANOVA de duas vias; F(1,29)=6,403 

e p=0,018], quando comparado com o GNM, sem efeito da dieta [F(1,29)=0,707 e 

p=0,408] ou interação [F(1,29)=1,212 e p=0,281]. Não houve diferença na glicose 

plasmática [F(1,29)=1,071 e p=0,310], colesterol total [F(1,29)=2,142 e p=0,155], LDL 

[F(1,28)=3,731 e p=0,065] e HDL [F(1,28)=0,022 e p=0,882] entre os grupos e nenhum 

efeito da dieta [F(1,29)=0,473 e p=0,497, F(1,29)=2,895 e p=0,101, F(1,28)=0,768 e 

p=0,389 e F(1,28)=0,008 e p=0,931, respectivamente] ou interação [F(1,29)=0,151 e 
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p=0,701; F(1,29)=0,686 e p=0,415, F(1,28)=0,024 e p=0,878 e F(1,28)=0,011 e 

p=0,917, respectivamente]. 

Houve interação entre o GSM e a exposição da dieta deficiente nos níveis 

séricos de insulina [F(1,29)=5,083 e p=0,033], em que os ratos separados e deficientes 

foram estatisticamente diferentes dos separados adequados (LSD post hoc; p=0,013) e 

não-manipulados deficientes (p=0,022), enquanto que a diferença para o GNM 

adequado não alcançou significância estatística (p=0,078). Interação foi também 

observada para o índice de HOMA [F(1,29)=4,276 e p=0,049], em que o padrão foi 

semelhante (p=0,023, p=0,022 e p=0,075 para a diferença entre separados deficientes, 

separados adequados, não-manipulados deficientes e não-manipulados adequados). Não 

houve efeito isolado entre os grupos [F(1,29)=1,143 e p=0,295 para insulina; 

F(1,29)=1,619 e p=0,214 para índice de HOMA] ou dieta [F(1,29)=2,320 e p=0,140 

para insulina; F(1,29)=1,816 e p=0,189 para índice de HOMA]. 

Os níveis de leptina sérica [F(1,28)=7,840 e p=0,010] também demonstraram 

interação, em que os animais separados deficientes apresentaram diferença em 

comparação aos não-manipulados adequados (LSD post hoc; p=0,037) e não-

manipulados deficientes (p=0,001), enquanto que a diferença para os separados 

adequados não alcançou significância estatística (p=0,160). A expressão do gene da 

PEPCK no fígado seguiu o mesmo padrão de interação [F(1,24)=4,239 e p=0,050], mas 

as comparações múltiplas não foram capazes de detectar as diferenças. Não houve 

efeitos isolados de dieta [F(1,28)=0,202 e p=0,657 para a leptina e F(1,24)=0,114 e 

p=0,739 para o PEPCK] entre os desfechos, porém enquanto nenhum efeito isolado do 

grupo foi encontrado para PEPCK [F(1,24)=0,509 e p=0,484], efeito do grupo sobre os 

níveis de leptina foi encontrado [F(1,28)=16,175 e p<0,001], que desapareceu após o 

ajuste da ANOVA para a gordura abdominal (% do peso corporal), enquanto que a 
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interação grupo x dieta permaneceu significativo [F(1,28)=0,923 e p=0,346 para o 

grupo; F(1,28)=0,558 e p=0,462 para a dieta e F(1,28)=5,416 e p=0,029 para a 

interação]. 

O conteúdo de NPY do hipotálamo também não foi diferente entre os grupos 

[F(1,24)=0,288 e p=0,597], dietas [F(1,24)=0,022 e p=0,884] ou interações 

[F(1,24)=0,433 e p=0,518]. 

Estes resultados estão apresentados na Tabela 2. 

 

Tabela 2 - Medições bioquímicas (média ± SEM). 
 

 GNM GSM 

Dietas 
Adequada 

n=7 

Deficiente 

n=8 

Adequada 

n=7 

Deficiente 

n=8 

Glicose (mg%) 100,7+4,5 99,5+4,0 106,5+4,2 102,1+3,6 

Colesterol total (mg%) 60,9+1,8 63,3+2,9 54,8+2,0 61,6+3,2 

HDL (mg/dl) 25,5+1,5 24,7+2,6 24,6+3,5 24,6+4,8 

LDL (mg/dl) 21,5+2,8 26,1+3,7 13,8+2,4 16,9+6,5 

Triglicerídeos (%mg)* 69,6+5,2 67,2+5,8 82,5+11,3 99,9+11,5 

Insulina (ng/mL)** 1,8+0,1a,b 1,6+0,2b 1,4+0,3b 2,6+0,5a 

Leptina (pg/mL)** 2442,6+379,4b 1445,1+115,8b 2819,1+265,2a,b 3541,4+365,8a 

Índice de HOMA** 0,5+0,1a,b 0,4+0,1b 0,4+0,1b 0,7+0,1a 

PEPCK mRNA fígado 

(% valores RQ em relação ao grupo não 

manipulado adequado)** 

100,0+9,0 78,9+9,0 75,7+9,8 89,5+7,8 

NPY do Hipotálamo (ng/mg) 1,5+0,1 1,6+0,2 1,7+0,3 1,6+0,1 

Letras diferentes significam diferenças estatisticamente significativas nas comparações 
múltiplas (teste LSD teste). RQ = Relative quantification. 
* ANOVA de duas vias: Efeito da Separação Materna, p <= 0,05 
** ANOVA de duas vias: Interação da Separação Materna e Dieta, p <= 0,05 
 

7.2.4. Determinação dos Ácidos Graxos no Sangue Periférico 

Houve interação entre o GSM e a dieta nos níveis periféricos de AG 16:1 n-7 

[F(1,16)=5,703, p=0,030], em que animais deficientes separados apresentaram níveis 
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maiores em comparação aos deficientes não-manipulados (post hoc LSD, p=0,034). Não 

foram observados efeitos isolados de grupo [F(1,16)=0,802, p=0,384], ou dieta 

[F(1,16)=0,003, p=0,957], para este AG. 

Outra interação foi também observada nos níveis periféricos de AG 18:3 n-3 

[F(1,16)=5,828 e p=0,028], em que animais deficientes não-manipulados apresentaram 

valores diminuídos, quando comparado com os níveis dos adequados não-manipulados 

(post hoc LSD; p=0,007), mas também quando comparado com os animais separados 

deficientes (post hoc LSD; p=0,044), as comparações para os animais não-manipulados 

adequados não foram significativas. Não foram observados efeitos isolados de grupo 

[F(1,16)=0,450 e p=0,512], ou dieta [F(1,16)=3,664 e p=0,074], para este AG. 

Efeito isolado da dieta foi verificado nos níveis periféricos de AG 22:6 n-3 

(DHA) [F(1,16)=5,161 e p=0,037], na soma de AG saturados [F(1,16)=4,594 e 

p=0,048] e no conteúdo total de n-6 PUFAs [F(1,16)=14,707 e p=0,001], em que os 

animais que receberam a dieta deficiente apresentaram níveis aumentados de DHA 

periférico e n-6 PUFAs e diminuídos de AG saturado. Não foram observados efeitos 

isolados do grupo para DHA [F(1,16)=0,980 e p=0,337], AG saturado [F(1,16)=1,000 e 

p=0,332] ou n-6 PUFAs [F(1,16)=0,617 e p=0,443]; ou interação para DHA 

[F(1,16)=1,328 e p=0,266], AG saturado [F(1,16)=1,612 e p=0,222] e n-6 PUFAs 

[F(1,16)=0,000 e p=0,999]. Todavia, não foram observadas diferenças no total de AG n-

3 PUFAs [F(1,16)=0,111 e p=0,744 para o grupo, F(1,16)=0,782 e p=0,390 para a dieta 

e F(1,16)=0,385 e p=0,544 para a interação] ou no Índice ômega-3 (EPA + DHA) 

[F(1,16)=0,537 e p=0,537 para grupo, F(1,16)=0,245 e p=0,627 para a dieta e 

F(1,16)=0,270 e p=0,871 para a interação] entre os grupos. 

Nenhuma outra diferença ou efeito isolado foi observado no perfil de AG no 

sangue periférico (Tabela 3). Entretanto, houve correlações negativas entre os níveis 
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periféricos de AG 18:0 (esteárico) e o índice de HOMA (r=-0,553 e p=0,014), a insulina 

(r=-0,920 e p=0,027) e os níveis de triglicerídeos (r=-0,580 e p=0,009). Além disso, os 

níveis periféricos de AG 16:1 n-7 (palmitoléico) correlacionaram-se positivamente com 

a deposição de gordura abdominal (percentagem do peso corporal) (r=0,486 e p=0,035). 
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Tabela 3 - Composição dos ácidos graxos do sangue periférico do grupo separado e não-manipulado submetido à dieta adequada ou deficiente 
em n-3 PUFAs. 
 

Dietas 

GNM GSM Valor de p 
Adequada 

(mg/100mg 
ácido graxo) 

Deficiente 
(mg/100mg 

ácido graxo) 

Adequada 
(mg/100mg 

ácido graxo) 

Deficiente 
(mg/100mg 

ácido graxo) 
Grupo Dieta Interação 

12:0 0,5 + 0,6 0,4 + 0,4 1,1 + 0,4 0,9 + 0,7 0,060 0,539 0,788 
14:0 0,8 + 0,6 0,5 + 0,4 0,6 + 0,1 0,6 + 0,2 0,563 0,388 0,474  
16:0 24,2 + 2,1 25,0 + 0,3 24,2 + 2,0 23,1 + 1,4 0,209 0,846 0,181 
16:1 n-7 0,4 + 0,5a,b 0,0 + 0,0b 0,2 + 0,3a,b 0,6 + 0,6a 0,384 0,957 0,030 
17:0 0,2 + 0,3 0,4 + 0,4 0,2 + 0,3 0,2 + 0,3 0,369 0,369 0,640 
18:0 18,3 + 2,2 18,2 + 0,9 19,1 + 1,7 16,8 + 2,5 0,708 0,178 0,210 
18:1 n-9 13,9 + 2,0 14,0 + 0,6 15,2 + 1,7 16,3 + 3,1 0,063 0,527 0,551 
18:1 n-7 1,7 + 0,5 1,9 + 0,2 1,9 + 0,4 2,2 + 0,3 0,213 0,142 0,713 
18:2 n-6 11,1 + 1,6 11,7 + 1,6 11,3 + 1,5 13,6 + 2,5 0,206 0,092 0,311 
20:1 n-9 0,1 + 0,2 0,3 + 0,5 0,1 + 0,1 0,2 + 0,3 0,620 0,164 0,894 
18:3 n-3 0,8 + 0,3b 0,1 + 0,2a 0,5 + 0,4a,b 0,6 + 0,5b 0,512 0,074 0,028 
22:0 0,7 + 0,7 0,2 + 0,5 0,4 + 0,5 0,3 + 0,5 0,723 0,375 0,404 
20:3 n-6 1,0 + 0,8 1,2 + 0,8 0,7 + 0,7 0,7 + 0,7 0,261 0,759 0,791 
20:3 n-3 0,2 + 0,4 0,1 + 0,3 0,3 + 0,5 0,0 + 0,0 0,975 0,264 0,431 
20:4 n-6 11,8 + 1,0 13,9 + 1,4 11,3 + 2,1 11,8 + 3,0 0,174 0,172 0,405 
24:0 3,8 + 1,9 2,6 + 1,7 3,3 + 1,9 2,9 + 1,8 0,906 0,352 0,620 
20:5 n-3 1,2 + 0,8 0,0 + 0,0 0,7 + 1,0 0,6 + 0,9 0,909 0,075 0,112 
24:1 n-9 3,7 + 1,2 3,3 + 0,4 3,5 + 1,0 2,7 + 1,4 0,397 0,173 0,723 
22:5 n-3 1,7 + 0,4 1,0 + 0,7 1,5 + 0,9 1,1 + 0,8 0,935 0,099 0,605 
22:6 n-3 2,7 + 0,6a 4,1 + 1,6b 2,8 + 0,4a 3,2 + 0,0b 0,337 0,037 0,266 
Saturado 48,5 +3,5a 47,4 + 1,2b 48,8 + 2,7a 44,7 + 2,8b 0,332 0,048 0,222 
Monoinsaturado 20,0 + 2,4 19,5 + 0,8 20,8 + 1,1 22,0 + 2,7 0,065 0,680 0,335 
n-3 PUFAs 6,7 + 1,4 5,4 + 2,0 5,8 + 2,0 5,6 + 2,2 0,744 0,390 0,544 
n-6 PUFAs 23,9 + 1,9a 26,8 + 0,9 b 23,4 + 2,2a 26,2 + 1,4b 0,443 0,001 0,999 
Razão n-6/n-3 3,7 + 0,6 5,6 + 2,0 4,5 + 1,9 5,4 +  2,4 0,734 0,112 0,576 
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8. DISCUSSÃO 

 

8.1 PARTE CLÍNICA 

A coorte do estudo clínico encontra-se em andamento e tem o objetivo principal 

de acompanhar o par mãe-RN desde o pós-parto até os seis meses de vida do lactente. 

Trata-se do primeiro estudo longitudinal temático focado em avaliar os desfechos 

materno-infantis entre mães de diferentes condições clínicas (Bernardi et al., 2012). 

Dessa forma, é importante ressaltar que se torna difícil a comparação dos resultados 

encontrados com aqueles de estudos de outras coortes de RNs. 

Observou-se que a amostra da coorte IVAPSA constituiu-se de mães com média 

de idade aproximadamente de 26,5 anos, possuindo 9 anos de escolaridade, sendo em 

sua maioria da cor da pele branca e das classes socioeconômicas familiares B2, C1 e 

C2. Em relação à idade materna, a média foi maior no GHAS, em comparação ao 

GTAB e GRCIU. Assim, evidenciou-se que a idade das mães foi superior às coortes de 

Ribeirão Preto de 1978 (25,6 anos) e 1994 (25,7 anos) (Goldani et al., 2000), seguindo a 

tendência de aumento da idade materna na população (Hernandez et al., 2011).  

Em relação às características antropométricas, observou-se maior média de peso 

pré-gestacional e maior ganho de peso gestacional no GHAS. Confirmando a associação 

das duas condições clínicas: coorte denominada ALSPAC (Avon Longitudinal Study of 

Parents and Children) com 12.522 mulheres encontrou que maior peso pré-gestacional 

esteve associado com maior risco de hipertensão gestacional e pré-eclâmpsia 

(Macdonald-Wallis et al., 2013). Além disso, outra coorte realizada em Portugal com 

6952 mulheres encontrou associação de distúrbios hipertensivos na gestação com 

excesso de peso antes e durante a gestação (Alves et al., 2013). 
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Sobre as variáveis antropométricas infantis, os valores de peso do RN, 

comprimento ao nascer e perímetro cefálico foram significativamente diferentes entre os 

grupos (valores inferiores no GRCIU). As diferenças encontradas confirmam a 

adequada seleção dos grupos de conveniência da coorte. 

A partir dos resultados do consumo retrospectivo das gestantes, encontrou-se 

que o AG AA foi superior no GHAS, por outro lado, a razão entre n-6 e n-3 foi inferior 

no GDM. Entretanto, não houve associação com os demais nutrientes analisados entre 

as mães dos diferentes grupos. 

Sabe-se que o ácido araquidônico (AA) da série n-6 é convertido em mediadores 

eicosanóides por três grupos de enzimas distintas: cicloxigenases (COX), lipoxigenases 

(LOX) ou citocromo P450 monoxigenases (CYP). Por sua vez, a via do CYP produz 

dois tipos de eicosanóides: ácidos epoxieicosatrienoicos (EETs) formados pela CYP 

epoxigenases e ácidos hidroxieicosatetraenoico (HETEs) formados pela CYP ômega-

oxidases (Brash, 2001). Tais produtos foram inicialmente caracterizados por suas 

funções vasoativas na fisiopatologia da hipertensão experimental, angiogênese e 

desenvolvimento de inflamação (Bogatcheva et al., 2005). Além disso, alguns estudos 

indicam que os metabólitos da via CYP do AA podem desempenhar papel no 

desenvolvimento de glomeruloesclerose em estados de doença tais como hipertensão, 

diabetes e lesões autoimunes (Muthalif et al., 1998; Uddin et al., 1998; Sun et al., 

1999). 

Estudo recente realizado com homens japoneses encontrou que a inadequação 

dietética de AG de cadeia longa (mensurado pelo nível sérico baixo da razão EPA/AA) 

esteve correlacionada com acumulação de gordura visceral nos indivíduos (Inoue et al., 

2013). Sobre o papel do AA na vida precoce, estudo holandês mostrou associação 

negativa significativa entre o AA plasmático e o peso do RN e comprimento ao nascer 
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(Dirix et al., 2009). Além disso, outro estudo demonstrou, após os ajustes para fatores 

de estilo de vida e sociodemográficos, que altas concentrações de AA mantiveram-se 

associados com menor peso ao nascer, maior risco de baixo peso ou ambos os fatores 

(van Eijsden et al., 2008). No entanto, os resultados encontrados neste estudo não 

permitem afirmar que o maior consumo de AA tenha ocasionado hipertensão nas 

gestantes, em função da complexidade dos fatores de risco envolvidos com a doença 

(Alves et al., 2013), além do desconhecimento do início da hipertensão materna. Sabe-

se que as principais fontes de ômega-6 são: óleos vegetais (principalmente milho e soja) 

e carnes (principalmente frango) (Martin et al., 2006). Artigo com o objetivo de 

descrever os dados da POF (Pesquisa de Orçamento Familiar) 2008-2009 observou 

excesso de açúcares livres e de gorduras em todas as regiões, especialmente nas Sul e 

Sudeste, além da proporção de AG saturados ser elevada no meio urbano e consistente 

com a maior participação de produtos de origem animal (Levy et al., 2012). Assim, 

sugere-se que o maior consumo do AG AA possa ser um marcador do estilo de vida 

dessas gestantes, refletindo em pior qualidade da dieta (não mensurada nestas análises). 

Porém, neste estudo, maior consumo de AA não esteve relacionado com o peso ao 

nascer. 

Sabe-se que os AG das famílias n-6 e n-3 competem entre si pelas enzimas 

envolvidas nas reações de dessaturação e alongamento da cadeia, assim, a adequada 

razão entre a ingestão diária de alimentos fontes assume importância no contexto da 

nutrição (Emken et al., 1994). Artigos de revisão evidenciam a tendência de 

convergência da razão entre os AG n-6 e n-3 para o intervalo de 4:1 a 5:1, porém as 

razões entre 2:1 a 3:1 têm sido recomendadas por alguns autores. Por outro lado, dietas 

baseadas em razões entre n-6 e n-3 inferiores a 1:1 não são recomendadas, como 

também razões superiores a 10:1, devido a consequências adversas à saúde (Martin et 
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al., 2006; Simopoulos, 2008). Sabe-se que a dieta ocidental pode chegar a razão n-6 e n-

3 elevada, como 30:1 (Simopoulos, 2008). Assim, para a promoção de saúde geral, essa 

razão deveria ser mais baixa que a da dieta ocidental. Alguns especialistas advogam 

diminuir essa relação por meio tanto do aumento do consumo de n-3 como também pela 

redução de n-6 (Santos et al., 2013). Dessa forma, o fato do GDM ter razão n-6/n-3 

inferior ao GCON pode estar relacionado ao fato das puérperas relatarem maior 

orientação nutricional durante a gestação (76%) em comparação aos outros grupos 

(GRCIU: 66,7%; GHAS: 55%), apesar de não possuir diferença estatística (p=0,171) 

entre eles. 

Nesse estudo, não foram encontradas diferenças do consumo alimentar das 

gestantes com os demais nutrientes entre os grupos. A hipótese de que indivíduos 

expostos ao tabagismo possuem maior preferência alimentar por carboidratos (Ayres et 

al., 2011) não foi explicada pelo maior consumo de carboidrato na gestação. 

Ressalta-se que o consumo de nutrientes avaliados não apresentou associação 

com o desfecho peso ao nascer, trazendo a dificuldade que é mensurar de forma direta 

essas associações, porém, efeitos na parte metabólica ou a longo prazo deverão ser 

investigados nas crianças para conclusões mais precisas do efeito do consumo alimentar 

materno. 

Corroborando com o resultado, estudo com o objetivo de determinar a 

associação entre o consumo de frutos do mar em mulheres e o crescimento fetal não 

encontrou diferença estatisticamente entre eles. Entretanto, nas mulheres com 

sobrepeso, o maior consumo de frutos do mar antes da gestação esteve associada a 

maior circunferência biparietal fetal e circunferência abdominal e medidas 

antropométricas infantis. Do menor para o maior tercil de consumo, a média do peso ao 

nascer foi 167g maior (Drouillet et al., 2009). Porém, estudo clássico realizado com o 
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objetivo de explorar se o consumo materno de frutos do mar é um determinante do peso 

ao nascer encontrou que as crianças cujas mães consumiram três ou mais refeições dos 

alimentos por semana apresentaram maior média ponderada de peso ao nascer superior 

(200 gramas), quando comparado às crianças cujas mães não consumiram frutos do mar 

(Olsen et al., 1993). Outro estudo dinamarquês realizado com mais de 8.000 mulheres 

também constatou que crianças cujas mães consumiram peixe durante a gestação 

apresentaram peso maior em relação às mães que não consumiam o alimento. Além 

disso, encontrou-se que o risco de parto prematuro e de baixo peso ao nascer aumentou 

nas mulheres que consumiam pouco ou não consumiam peixe (Olsen & Secher, 2002). 

Assim, sugere-se que uma série de confundidores (exposoma) diferentes podem 

influenciar os resultados de consumo alimentar materno e desfechos nas crianças, 

ocasionando a inconsistência dos resultados dos estudos (Mathers, 2007). 

Neste estudo, observou-se também que o peso pré-gestacional, mediador nesse 

processo, influenciou o peso ao nascer em todos os nutrientes analisados. Sugere-se que 

o peso pré-gestacional, mesmo estando relacionado com o ganho de peso gestacional, 

seja um preditor independente nas associações do peso ao nascer, ao contrário do ganho 

de peso proporcional calculado. Assim, para esta amostra, a herança biológica da mãe 

teria maior influência nas condições de saúde da criança do que a plasticidade 

gestacional. Coorte realizada com mais de 100 mil nascimentos entre 2000 a 2005 

encontrou que o IMC pré-gestacional modificou a relação ganho de peso e maior peso 

ao nascer (Dietz et al., 2009). 

Dentre as limitações do estudo, aponta-se que o consumo alimentar das gestantes 

foi avaliado retrospectivamente por meio da aplicação do QFA, o que pode ter 

provocado o viés de recordação (viés de aferição) e a causalidade reversa. Por se tratar 

de um questionário semiquantitativo, o QFA utilizado pode ter contribuído para a 
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superestimação na quantidade consumida de cada um dos alimentos investigados, em 

comparação a instrumentos como o Recordatório 24 horas (Giacomello et al., 2008). No 

entanto, houveram treinamentos específicos com os entrevistadores e observações 

importantes no questionário, como estratégias para melhorar o desempenho do 

instrumento. Além disso, ao se retirar da amostra as mães com o consumo superior a 

10.000Kcal, não houve modificação significativa dos resultados encontrados. Por se 

tratar de um estudo de seguimento partindo de uma entrevista realizada no pós-parto, o 

instrumento escolhido foi o QFA, pois ele mensura o consumo alimentar em períodos 

longos de tempo, e sua execução e a análise dos resultados, são fáceis e rápidas, quando 

comparado a instrumentos como registros ou recordatórios. As vantagens na aplicação 

do instrumento traduzem em baixo custo, importante fator em estudos epidemiológicos 

(Zulkifli & Yu, 1992; Fisberg et al., 2005). 

Outra limitação importante foi o fato da informação sobre o peso pré-gestacional 

ser obtida por meio do relato das puérperas. Entretanto, evidencia-se na literatura que 

muitos autores utilizam essa informação de maneira auto-relatada (Jensen et al., 2005; 

Kac & Velasquez-Melendez, 2005) pela alta correlação encontrada entre o peso referido 

pela gestante e o mensurado (r=0,99) (Kleinman et al., 2007). 

Para investigar o impacto de exposições precoces e os efeitos ao longo da vida 

em diferentes contextos clínicos, o delineamento escolhido deste estudo foi o de coorte 

múltipla prospectiva controlada, com base em uma amostra de conveniência de RNs, 

pois se evidencia que os desfechos estudados possuem diferentes taxas em gestantes. 

Em estudos realizados no Brasil encontram-se, por exemplo, prevalência de HAS em 

gestantes em São Paulo de 13,9% (Chaim et al., 2008); hiperglicemia gestacional em 6 

capitais do Brasil de 7,6% (Schmidt et al., 2000); fumantes ativas durante a gestação de 

23% em Porto Alegre (Galão et al., 2009) e 18,0% em Ribeirão Preto e 18,5% em 
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Maranhão de bebês com RCIU (De Farias Aragao et al., 2005), independente da causa, 

pela classificação de Kramer et al., (Kramer et al., 2001). Entretanto, a capacidade de 

generalização dos resultados fica limitada, em função dos grupos terem condições 

concomitantes. 

Esse estudo inaugurou ainda de forma preliminar a fase de análises da coorte 

IVAPSA. A partir do desenho original, a IVAPSA busca investigar a influência dos 

diversos fatores ambientais e constitucionais sobre os desfechos ao longo do ciclo vital 

de indivíduos submetidos a diferentes padrões de estresse. Os resultados preliminares 

apontam para as dificuldades de identificar possíveis relações de causalidade 

considerando questões temporais (duração e janelas), intensidade e direção. Essa crise 

das hipóteses advindas do DOHaD emana da crítica constituída sobre o seu teor 

determinístico em disputa com influências ofertadas pela história materna, rica em 

eventos aleatórios e pelo futuro dessa geração de RN. Assim, o desafio e objetivo 

constituem-se em conduzir esse estudo sobre o tênue limite entre a dúvida do estado da 

arte e a incerteza dos nossos resultados, evitando colocar em evidência achados 

ocasionais. Enfim, avançado para além dos objetivos do estudo temos a intenção de 

continuar com a responsabilidade de fazer uma ciência comprometida. 
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8.2 PARTE EXPERIMENTAL 

 

A partir dos resultados da parte experimental, encontrou-se que o estresse, 

medido por meio da separação materna, esteve associado ao ganho de peso, consumo 

alimentar, gordura abdominal e TG plasmático em ratos adultos. Além disso, a 

exposição crônica a deficiência dietética de n-3 PUFAs potencializou a vulnerabilidade 

conferida pelo estresse neonatal, conduzindo a alterações na resistência insulínica e a 

leptina, assim como alterações específicas no perfil de AG periféricos. 

 Dessa forma, os resultados deste estudo mostraram que o estresse pela separação 

materna está associado com maior peso corporal, o qual pode ser detectado ao desmame 

(antes da exposição à deficiência dietética em n-3 PUFAs), bem como no aumento da 

ingestão alimentar e gordura abdominal, independentemente do tratamento dietético. É 

interessante notar que o padrão de ingestão alimentar a partir da semana 1 a 3 é irregular 

em todos os grupos pelo aumento da ingestão alimentar súbita durante a segunda 

semana de exposição à dieta. Outros dados têm mostrado semelhante irregularidade 

durante as primeiras medições do consumo alimentar quando há alteração no tipo de 

dieta e/ou no teor de gordura (Lucas et al., 1989) e isto é possivelmente relacionado 

com a adaptação dos filhotes para a nova alimentação. 

 Em relação ao modelo de intervenção precoce, os estudos sugerem que a 

separação materna neonatal possa levar ao desenvolvimento de desordens alimentares, 

especialmente quando o animal é desafiado com outros estressores sociais ou 

metabólicos ao longo da vida (Jahng, 2011). O balanço energético positivo, 

especialmente em um animal conhecido por ter resposta inadequada ao estresse (Plotsky 

& Meaney, 1993), com amplificação da ação de glicocorticoides, provavelmente 

desempenha importante papel no desenvolvimento da obesidade central abdominal 
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(Masuzaki et al., 2001). Sugeriu-se que o aumento da gordura abdominal seja definido 

como um marcador de "tecido adiposo disfuncional" (Despres & Lemieux, 2006), que 

permite alterações no metabolismo de AG livres e hipertrigliceridemia, como observado 

nos animais separados. O resultado do aumento de AG livres no fluxo para o fígado 

prejudica o metabolismo hepático (Wree et al., 2011), que conduz ao aumento da 

resistência à insulina hepática (Fabbrini et al., 2009). Como os n-3 PUFAs são potentes 

inibidores da glicólise hepática e da lipogênese de novo, através da inibição de genes 

envolvidos na utilização de glicose e síntese lipídica, incluindo piruvato quinase tipo L, 

a síntese de AG e Acetil-CoA carboxilase (Blake & Clarke, 1990), a deficiência 

dietética deste nutriente agravaria a síntese e o armazenamento hepático de AG (Jump 

& Clarke, 1999) e, por conseguinte, aumentaria o risco de lipotoxicidade hepática 

(Wree et al., 2011). 

 Assim, com o aumento da resistência à insulina hepática, há diminuição da 

capacidade da insulina em regular negativamente a expressão do gene PEPCK como 

observado no grupo de ratos separados e com n-3 PUFAs deficiente (Chakravarty et al., 

2005; Yabaluri & Bashyam, 2010). Isto prejudica a produção de glicose no fígado e, 

consequentemente, aumenta a necessidade de produção de insulina para manter a 

glicemia normal. Sugere-se que este “esforço'' seja um indicativo do aumento alostático 

encontrado no grupo (McEwen, 2002). 

 Sabe-se que a insulina é um dos principais reguladores dos níveis de leptina 

(Bradley & Cheatham, 1999; Lee et al., 2007b) e que o aumento da insulina periférica 

encontrado no estudo pode explicar as alterações nos níveis de leptina descritos no 

grupo de ratos separados com n-3 PUFAs deficiente. Apesar de maior circulação dos 

níveis de leptina (citocina anorexigênica), ratos do grupo separado apresentaram 

aumento da ingestão alimentar, o que não foi explicada por diferenças do NPY do 
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hipotálamo (neuropeptídeo que desempenha papel importante como estimulante do 

apetite). Estudo encontrou aumento dos níveis de NPY mRNA somente após 48 horas 

de privação alimentar em fêmeas separadas, porém não houve diferenças nos níveis de 

expressão basal arqueadas deste peptídeo (Yoo et al., 2011). Este resultado está de 

acordo com o encontrado, no sentido de que os níveis de NPY do hipotálamo não 

parecem responder aos sinais periféricos da homeostase energética nos animais do GSM 

da mesma forma que o GNM. Sabendo-se que a leptina diminui a liberação de NPY 

(Wang et al., 1997), a ausência de efeito sobre estes níveis de peptídeo poderia ser 

interpretada como um sinal hipotalâmico de resistência à leptina no GSM com n-3 

PUFAs deficientes. 

Estudo que avaliou os efeitos da linhaça na dieta, fonte de AG n-3 PUFAs, não 

mostrou diferença no ganho de peso, consumo alimentar e eficiência calórica nos ratos. 

No entanto, houve diminuição significativa da glicose no sangue, colesterol total e TG 

nos animais que receberam linhaça, quando comparados aos controles (Marques et al., 

2011). Neste estudo, não se encontrou diferenças na glicemia ou colesterol, apenas nos 

TG, mas sendo influenciados pela intervenção neonatal. Outros estudos descreveram 

que a privação dietética de n-3 PUFAs por não mais de 3 meses é suficiente para 

provocar depleção grave de AG nos fosfolipídios hepáticos e nos TG (Malaisse et al., 

2009) e induz às características de síndrome metabólica (SM), incluindo a esteatose 

hepática, a obesidade visceral e a resistência à insulina (Cancelas et al., 2007; Sener et 

al., 2009). Do mesmo modo, estes efeitos foram vistos apenas em ratos estressados no 

período neonatal e não no GNM. Assim, acredita-se que a separação maternal tenha 

provocado aumento da vulnerabilidade a efeitos metabólicos da deficiência dietética de 

n-3 PUFAs. 
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Autores (Clarke et al., 2009) têm relatado que o processo da separação materna 

reduz de maneira significativa as concentrações plasmáticas de n-3 PUFAs total 

(incluindo o ALA, EPA e DHA) em comparação aos controles. Neste estudo, não foram 

encontradas diferenças nos níveis periféricos de n-3 PUFAs e a dieta deficiente induziu 

a redução do ALA periférico apenas no GNM. É possível que os filhotes do GSM já 

estivessem no nível mais baixo de limite biológico (assumindo que o limite mais baixo 

biológico é mais elevado para o GSM), e foi indiferente para a deficiência em nosso 

estudo. Outra possibilidade é que se observam mais efeitos do próprio estresse no início 

da vida, ao invés de uma interação estresse x dieta per se nesse resultado. 

Neste estudo, os animais expostos à separação materna e ao consumo dietético 

de n-3 PUFAs apresentaram aumento do AG palmitoléico. Sabe-se que o AG 

palmitoléico está associado ao aumento das concentrações de insulina (Lovejoy et al., 

2001), resistência insulínica (Vessby et al., 1994; Wang et al., 2003; Kotronen et al., 

2009; Mozaffarian et al., 2010; Dias & Couture, 2012; Kurotani et al., 2012; Kim et al., 

2013), DM tipo 2 (Hodge et al., 2007; Patel et al., 2010), SM (Warensjo et al., 2005; 

Tanaka et al., 2012; Kim et al., 2013), insuficiência cardíaca (Djousse et al., 2012b) e 

doença coronariana (Djousse et al., 2012a). O teor plasmático de AG palmitoléico é um 

marcador independente de trigliceridemia e adiposidade abdominal em homens (Paillard 

et al., 2008; Mozaffarian et al., 2010), os quais estão de acordo com a correlação 

positiva entre este AG a nível periférico e a quantidade de gordura abdominal 

encontrada neste estudo. Além disso, tem-se mostrado indução de esteatose hepática e 

aumento de expressão da síntese de AG em camundongos (Guo et al., 2012), 

corroborando com a ideia de lipotoxicidade hepática nos animais separados submetidos 

a dieta deficiente em n-3 PUFAs, como discutido acima. Nossos resultados também 
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concordam com a literatura sobre a correlação negativa entre AG esteárico e HOMA, 

bem como os níveis de insulina (Wang et al., 2003; Patel et al., 2010). 

A respeito do fato da dieta deficiente em n-3 PUFAs ter ocasionado, neste 

estudo, aumento dos níveis periféricos de DHA, ressalta-se que os grupos não tiveram 

diferenças em outros índices n-3 PUFAs como o Índice ômega-3 e o total de n-3 PUFAs 

no sangue. Uma possível explicação para o aumento dos níveis de DHA periférico 

baseia-a na deficiência muito suave imposta pela dieta usada. Estudo usando o conteúdo 

dietético diferente de ALA demonstrou que, em tal nível de deficiência, o DHA 

plasmático não foi afetado pela dieta (Kim et al., 2011). Outro estudo mostrou que os 

níveis de DHA diminuíram mais lentamente que os de EPA após redução de n-3 

PUFAs, indicando algum tipo de retenção do DHA (von Schacky et al., 1985). A nível 

sorológico, os efeitos do baixo consumo de n-3 PUFAs são menos severos do que em 

outros tecidos (Anderson & Connor, 1994). Além disso, parece que o metabolismo 

sanguíneo compartimental de DHA varia substancialmente de acordo com o tipo de 

dieta, tanto em termos de biodisponibilidade no plasma como de acumulação nos 

tecidos-alvos (Lemaitre-Delaunay et al., 1999). Como as concentrações plasmáticas 

eritrocitárias de EPA e DHA, Índice de ômega-3 e o total de n-3 PUFAs têm correlações 

mais fracas com o teor de AG correspondente no cérebro, em comparação a outros 

tecidos (Tu et al., 2013), os animais recebendo a dieta deficiente em n-3 PUFAs 

poderiam ainda ter experimentando baixos níveis de AG essenciais n-3 PUFAs em 

tecidos-alvos, principalmente, o cérebro, e isso poderia explicar os efeitos metabólicos 

observados no GSM. 

Finalmente, nossa dieta deficiente é mais estreitamente relacionada com uma 

deficiência leve de n-3 PUFAs que pode ser facilmente encontrada em populações, 

portanto, pode-se argumentar que nosso trabalho tem o potencial de ser mais facilmente 



90 
 

  

transponível para as condições humanas. Sabe-se que a dieta ocidental pode chegar a 

razão n-6/n-3 elevada, como 30:1, quando o desejável seria variar entre 5:1 a 2:1 

(Simopoulos, 2008). A proporção da nossa dieta deficiente foi de 5:1, novamente, uma 

deficiência leve. Este resultado adicional é importante para nossos achados, 

considerando que, possivelmente as interações entre o estresse precoce e a deficiência 

nutricional de n-3 PUFAs poderiam ter afetado ainda mais os resultados metabólicos se 

a deficiência dietética aplicada fosse mais intensa. Assim, sugere-se que nossos achados 

sejam aplicáveis a humanos, com o fato de que qualquer adulto poderia ter apresentado 

os mesmos ou piores níveis de deficiência dietética, como imposta no nosso modelo. É 

interessante destacar que o estresse neonatal interagiu com a deficiência crônica de n-3 

PUFAs aumentando a vulnerabilidade metabólica. Outros estudos utilizando modelo 

semelhante demonstraram que a separação materna interage com a deficiência dietética 

de n-3 PUFAs aumentando a resposta à depressão, à recompensa e à impulsividade 

(Mathieu et al., 2008), sendo associado com maior ansiedade e respostas de medo em 

situações inevitáveis, enquanto que a sua capacidade de lidar com tarefas aversivas 

permaneceram inalteradas (Mathieu et al., 2011). Em humanos, vários estudos 

demonstraram que a SM é uma comorbidade associada frequentemente com depressão 

maior (Kahl et al., 2012; Pan et al., 2012; Seppala et al., 2012). 

Estudo de imagem por ressonância magnética funcional do cérebro (Ryan et al., 

2012) demonstrou que alterações no estriado ventral mediaram a relação entre o índice 

de HOMA e os sintomas de humor deprimido. Este estudo suporta a teoria de que 

alterações funcionais em circuitos de recompensa variam diretamente com os níveis de 

resistência à insulina entre os indivíduos. Além disso, o papel de n-3 PUFAs em 

transtornos do humor tem sido extensivamente estudado (Lin & Su, 2007; Ross et al., 

2007; Martins, 2009). Portanto, é possível que a resistência à insulina encontrada neste 
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estudo, em animais GSM expostos à dieta deficiente em n-3 PUFAs, desempenha papel 

na explicação das alterações comportamentais descrito por (Mathieu et al., 2008). 

Ressalta-se a importância de estudos futuros para determinar se uma dieta suplementada 

com n-3 PUFAs poderia ter influência protetora em ratos submetidos separação 

materna. 
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9. CONCLUSÕES 

 

Sobre a parte clínica, os achados sugerem que, a curto prazo, o consumo de AG 

das gestantes não influenciou o peso ao nascer das crianças entre os diferentes 

ambientes intrauterinos, porém as gestantes hipertensas possuíram maior consumo de 

AA e as diabética menor relação n-6/n-3. Sobre a parte experimental, a separação 

materna ocasionou maior ingestão alimentar, ganho de peso e alterações metabólicas 

decorrentes tais como: maior deposição de gordura abdominal e hipertrigliceridemia em 

ratos machos adultos. Este é o primeiro estudo que descreve as consequências 

metabólicas de interrupções na interação mãe-filhote usando este modelo. A deficiência 

dietética de n-3 PUFAs potencializou alterações metabólicas da separação materna, 

conduzindo à resistência à insulina, à leptina e alterando o perfil periférico de AG, tais 

como o aumento do ácido palmitoléico. 

Assim, ressalta-se a importância de mais estudos que avaliem as variações na 

vulnerabilidade do estresse com deficiência nutricional leve a longo prazo. Os 

resultados podem ser relevantes para a prevenção primária de condições prevalentes na 

população atual, tais como a obesidade e a síndrome metabólica, especialmente em 

indivíduos expostos ao estresse precoce. 
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10. ANEXOS 

 

10.1 ANEXO I - ARTIGO PUBLICADO 

 

Parte Clínica: 

Artigo Original 

Artigo aceito na revista: BMC Pregnancy and Childbirth. 

Enviado: 23 de fevereiro de 2012. 

Publicado: 02 de abril de 2012. 

 

Título: Impact of perinatal different intrauterine environments on child growth and 

development in the first six months of life - IVAPSA birth cohort: rationale, design, and 

methods 

 

Autores: Juliana Rombaldi Bernardi, Charles Francisco Ferreira, Marina Nunes, Clécio 

Homrich da Silva, Vera Lúcia Bosa, Patrícia Pelufo Silveira and Marcelo Zubaran 

Goldani 1 

 

1 Núcleo de Estudos da Saúde da Criança e do Adolescente, Faculdade de Medicina, 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, Brazil. 
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10.2 ANEXO II - ARTIGO PUBLICADO 

 

Parte Experimental: 

Artigo Original 

Artigo enviado a revista: Plos One 

Enviado: 08 de outubro de 2012. 

Publicado: 16 de março de 2013. 

 

Título: Early-Life Stress Interacts with Dietary Deficiency of Omega-3 Fatty Acids 

Later in Life to Increase the Metabolic Vulnerability in Adult Rats 

 

Autores: Bernardi JR 1; Ferreira CF 1,2; Senter G 1; Krolow R 3; de Aguiar BW 4; 

Portella AK 1; Kauer-Sant'Anna M 4; Kapczinski F 4; Dalmaz C 2,3; Goldani MZ 1; 

*Silveira PP 1,2. 

 

1 Núcleo de Estudos da Saúde da Criança e do Adolescente (NESCA), Hospital de 

Clínicas de Porto Alegre (HCPA), Faculdade de Medicina, Universidade Federal do Rio 

Grande do Sul (UFRGS), Brazil. 

2 Programa de Pós-Graduação em Neurociências, Instituto de Ciências Básicas da 

Saúde, Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), Porto Alegre, Rio Grande 

do Sul, Brazil. 

3 Departamento de Bioquímica, Instituto de Ciências Básicas da Saúde, Universidade 

Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS), Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brazil. 

4 Bipolar Disorders Program & INCT Translational Medicine (CNPq), Hospital de 

Clínicas de Porto Alegre (HCPA), Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto 

Alegre (UFRGS), Brazil.
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10.3 ANEXO III - ARTIGO PUBLICADO 

 

Artigo de Revisão 

 

Artigo enviado a revista: The Scientific World Journal. 

 

Enviado: 08 de agosto de 2012. 

 

Publicado: 19 de setembro de 2012. 

 

Título: Fetal and neonatal levels of Omega-3 - Effects on neurodevelopment, nutrition 

and growth 

 

Autores: Juliana Rombaldi Bernardi1; Renata de Souza Escobar1; Charles Francisco 

Ferreira1, and Patrícia Pelufo Silveira1 

 

1 Núcleo de Estudos da Saúde da Criança e do Adolescente - Hospital de Clínicas de 

Porto Alegre (HCPA) - Universidade Federal do Rio Grande do Sul. Rua Ramiro 

Barcelos, 2350, 90035-903 - Porto Alegre, RS - Brazil. 

 

E-mail: juliana.bernardi@yahoo.com.br; re_escobar@hotmail.com; 

neurocientista@hotmail.com; 00032386@ufrgs.br 
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11. APÊNDICES 

 

11.1 APÊNDICE I - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Seu filho(a) _______________________________________ e você 
________________________________________ estão sendo convidados(as) a participar da 
pesquisa intitulada “Impacto das Variações do Ambiente Perinatal sobre a Saúde da 
Criança nos Primeiros Três Anos de Vida” que tem com o objetivo principal compreender os 
efeitos de diferentes situações ocorridas durante a gestação que podem interferir sobre o 
crescimento, a nutrição, o comportamento, o metabolismo e o desenvolvimento infantil, assim 
como a possibilidade de identificar, muito cedo, os fatores que possam trazer prejuízos para a 
criança e para o adulto no futuro. Em específico sobre essa avaliação do projeto, pretende-se 
verificar se essas diferentes situações ocorridas durante a gestação podem alterar as preferências 
alimentares nas crianças de três e quatro anos de idade e se podem estar mediadas por genes 
relacionados aos sabores. 

Dessa forma, os resultados da presente pesquisa trarão benefícios na compreensão do 
desenvolvimento de doenças, assim como sua prevenção, relacionadas com problemas de saúde 
ocorridos durante a gestação e no início da infância, além de acompanhar o crescimento e 
desenvolvimento do seu filho. 

Você e sua criança estão sendo convidados para participar desta pesquisa, por terem 
participado do estudo anterior, assim, esta pesquisa é uma extensão do outro estudo inicial. Para 
alcançar os objetivos desta pesquisa, será realizada entrevista em encontro com você e seu(ua) 
filho(a) no Centro de Pesquisa Clínica (CPC) do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA) 
aos 36 meses de vida da criança, que pode variar de 30 a 40 minutos. 

Para este projeto será realizado o teste de preferência aos sabores amargo e doce e a 
coleta de sangue. A avaliação da tolerância aos sabores ocorrerá com a criança, em presença da 
mãe ou responsável, em sala individualizada localizada no CPC do HCPA. A aceitação das 
crianças às diferentes soluções contendo os sabores será mensurada pela preferência obtida no 
próprio teste. As substâncias utilizadas nos testes (sabores amargo e doce) foram utilizadas em 
estudos anteriores, com crianças da mesma faixa etária, não havendo riscos à saúde. 

A coleta de sangue (2 mL) será realizada nesse encontro, também no Centro de Pesquisa 
Clínica (CPC) do Hospital de Clínicas de Porto Alegre (HCPA), na parte da manhã, sendo 
fornecido lanche após a coleta. Serão dosados genes específicos ligados aos sabores amargo e 
doce. Será realizada coleta de sangue por profissional treinado com agulhas e seringas 
descartáveis, sem risco de contaminação. Após a análise, a amostra de sangue será inutilizada e 
descartada, não podendo ser utilizada para outros fins. A criança sentirá um pequeno 
desconforto no momento da picada, no local onde a agulha foi colocada, que logo após o 
término da coleta desaparecerá. A região onde foi realizada a punção poderá ficar dolorida após 
o procedimento, mas em poucas horas este desconforto desaparecerá. Após a coleta, poderá 
surgir no local onde foi coletado o sangue uma área vermelha, que desaparecerá depois de 
algum tempo, não ocasionando riscos à saúde da criança. 

Os seus dados de identificação e do seu(ua) filho(a) não serão divulgados, preservando 
as suas identidades. As demais informações obtidas serão utilizadas somente para essa pesquisa 
e serão armazenadas durante cinco anos para posterior descarte. 

Se, durante algum dos encontros da pesquisa, seu filho apresentar problema de saúde 
agudo, de maior gravidade como febre alta, dificuldade respiratória, desidratação, por exemplo, 
ou mesmo se você estiver se sentindo muito cansada, triste ou chorosa, os entrevistadores 
realizarão uma avaliação. Caracterizada uma situação de emergência, serão encaminhados para 
avaliação no Serviço de Emergência do Hospital de Clínicas de Porto Alegre. Diferentemente, 
situações que, não necessitem de atendimento de emergência, serão encaminhadas às Unidades 
Básicas de Saúde de referência, próximo da sua casa. 

Caso opte por não participar de algum procedimento da pesquisa, você e seu(ua) filho(a) 
não sofrerão prejuízo. 
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Eu, _____________________________________________ fui informada: 
- Da garantia de receber resposta a qualquer pergunta ou esclarecimento sobre os 
procedimentos, riscos, benefícios e outros assuntos relacionados à pesquisa;  
- De que a minha participação e a do meu (minha) filho(a), é voluntária e terei a liberdade de 
retirar meu consentimento, a qualquer momento, sem que isto traga qualquer prejuízo para mim 
ou para meu filho(a), tanto individual como assistencial;  
- Da segurança de que eu e meu (minha) filho (a) não seremos identificados, quando da 
divulgação dos resultados e que essas informações serão utilizadas somente para fins científicos 
e de ensino;  
- De que se existirem gastos decorrentes da participação na pesquisa, como, por exemplo, 
transporte, eu receberei do orçamento da pesquisa;  
- Do acesso às informações sobre o projeto de pesquisa, dúvidas e a forma como ele será 
conduzido pelo grupo de pesquisadores do Núcleo de Estudos da Criança e do Adolescente 
(NESCA) ou o pesquisador responsável Marcelo Zubaran Goldani no telefone (51) 3359 8515 
ou na Rua Ramiro Barcellos 2350, 11º andar, sala 1131B.  
- De que quaisquer dúvidas quanto a questões éticas, poderei entrar em contato com Nadine 
Clausell, Coordenadora do Grupo de Pesquisa e Pós-Graduação (GPPG) do HCPA pelo telefone 
(51) 3359 8304, endereço Av. Ramiro Barcelos, 2350, 2° andar. 
Declaro que recebi uma cópia do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido que foi 
elaborado em duas vias, das quais uma delas ficará com o pesquisador. 
 
 
_________________________                   ________________________            ______/______/______ 
Nome da responsável   Assinatura do responsável   Data 
 

 
_________________________                  ________________________               ______/______/______ 
Nome do pesquisador   Assinatura do pesquisador  Data 
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QUESTIONÁRIO DADOS GERAIS 

Nome do Hospital: ________________________________________________ NUHOSPITAL____ 

Data da entrevista: __ __ / __ __ / __ __ GDE _ _ / _ _ /_ _ 

Entrevistador(a): _________________________________________________ ENTREV ________ 

A1) Nome da mãe: _______________________________________________________________________ 
Endereço:________________________________________________________________________________
________________________________________________________________ (     ) casa  (     ) apartamento 
Referência / Como chegar: __________________________________________________________________ 
Têm planos para se mudar? Se sim, informações do novo 
endereço________________________________________________________________________________ 
Telefone fixo: (     ) ________________________________________________________________________  
Outros telefones para contato: (     ) ___________________________________________________________ 

Unidade de Saúde (Pré-natal): ______________________________________________________________ 
Linha de ônibus: _________________________________________________________________________ 
E-mail: __________________________________________________________________________________ 

DADOS PARA CONHECIMENTO DOS GRUPOS DE ESTUDO: 
( 1 ) Diabetes      ( 2 ) Hipertensão    ( 3 ) Tabagismo    ( 4 ) RCIU idiopático    ( 5 ) Controle 

DADOS GERAIS DA MÃE 
A2) Qual é sua data de nascimento? __ __ / __ __ / __ __ PNASC _____/___ /____ 
 

 

A3) Cor ou raça da mãe? 
       Declarada    (1) branca      (2) preta     (3) amarela     (4) parda  (5) indígena  
       Observada   (1) branca      (2) preta     (3) amarela     (4) parda  (5) indígena    

CORMAED ___________ 
CORMAEO ___________ 

  

A4) Cor ou raça do pai? 
      Declarada   (1) branca (2) preta (3) amarela (4) parda (5) indígena   
      Observada (1) branca (2) preta (3) amarela (4) parda  (5) indígena (8) NSA (9) IGN 

CORPAID ____________ 
CORPAIO ____________ 

  

A5) Qual é a idade do pai da criança? _____ anos completos             (777) Não sabe PIDADE______________ 
  

A6) Quantas pessoas moram na sua casa, incluindo a mãe e criança? ________ PPESS _______________ 
  

A7) Dessas, quantas pessoas são adultas?______ PPESSA______________ 
  

A8) Quantos irmãos você tem ou teve? ________ PIRMA _______________ 
  

A9) Qual a sua situação conjugal atual? 
     (1) Casada ou mora com companheiro                (3) Viúva 
     (2) Solteira, sem companheiro ou separada         (4) Divorciada 

PCONJU _____________ 

A10) Qual a idade de sua menarca (primeira menstruação)? _______ anos PMENAR _________ 
  

A11) Você já engravidou antes? SE NÃO PULE PARA QUESTÃO A38. 
     (0) Não     (1) Sim  

PFILHOS_____________ 

SE SIM: 
A12) Número de filhos (incluir o atual)? ______                                            (88) NSA PANFIL______________ 

A13) Número de gestações? _____                                                                 (88) NSA PANGES_____________ 

A14) Número de filhos que não nasceram (abortos)? _________                (88) NSA PAABORT____________ 

A15) Algum filho é doente?     (0) Não   (1) Sim                                              (88) NSA PAND________________ 

A16) Se a resposta anterior for positiva, qual a doença? _____________  (88) NSA PANDQ ______________ 
  

DADOS DO FILHO ANTERIOR: 
A17) Sexo? (0) Feminino    (1) Masculino FSEX1 _____ 

A18) Data de nascimento? __ __ / __ __ / __ __                                             (88) NSA FNASC1 ____/___/____ 

A19) Peso ao nascimento? _______ gramas                                                   (88) NSA FAPN1 _____________ g 

A20) Comprimento ao nascimento? ______ cm                                             (88) NSA FACN 1___________ cm 

A21) Com quantas semanas de gravidez a criança nasceu? _______        (88) NSA FAM1_____ semanas 

11.2 APÊNDICE II 

QUESTIONÁRIO DADOS GERAIS 
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A22) Amamentou seu filho?  (0) Não  (1) Sim                                                 (88) NSA    FAM1 ________________ 

A23) SE SIM, por quanto tempo? ______ meses                                            (88) NSA AMT1 ________________ 
  

DADOS DO OUTRO FILHO: 
A24) Sexo? (0) Feminino    (1) Masculino FSEX2 _____ 

A25) Data de nascimento? __ __ / __ __ / __ __                                             (88) NSA FNASC2 ____/____/____ 

A26) Peso ao nascimento? _______ gramas                                                  (88) NSA            FAPN2 _____________ g 

A27) Comprimento ao nascimento? _______ cm                                          (88) NSA FACN2____________ cm 

A28) Com quantas semanas de gravidez a criança nasceu? _______        (88) NSA FAM2_____ semanas 

A29) Amamentou seu filho?   (0) Não   (1) Sim                                               (88) NSA  FAM2 ________________ 

A30) SE SIM, por quanto tempo? ______ meses                                            (88) NSA AMT2 ________________ 
  

DADOS DO OUTRO FILHO: 
A31) Sexo? (0) Feminino    (1) Masculino FSEX3 _____ 

A32) Data de nascimento? __ __ / __ __ / __ __                                             (88) NSA FNASC3 ____/____/____ 

A33) Peso ao nascimento? _______ gramas                                                   (88) NSA FAPN3 _____________ g 

A34) Comprimento ao nascimento? _______ cm                                           (88) NSA FACN3 ____________cm 

A35) Com quantas semanas de gravidez a criança nasceu? _______        (88) NSA FAM3_____ semanas 

A36) Amamentou seu filho?  (0) Não  (1) Sim                                                 (88) NSA   FAM3 ________________ 

A37) SE SIM, por quanto tempo? ______ meses                                            (88) NSA AMT3 ________________ 
 

 

A38) Você tem religião? SE NÃO PULE PARA QUESTÃO A40. 
         (0) Não  (1) Sim     

RELIG _______________ 

SE SIM:  

A39) Qual é a sua religião? ______________________________________ (88) NSA RELIGQ______________ 
  

A40) Até que ano da escola você estudou? 
         Série? ____   Grau? _____  

PESCOL1 ___________ 
PESCOL2 ___________ 

  

A41) Você sabe ler e escrever?  (0) Não     (1) Sim      PLER ________________ 
   

A42) Qual é a sua profissão? _____________________________________ PPROF ______________ 
  

A43) Qual é a sua ocupação? ____________________________________ POCUP ______________ 
  

A44) Você trabalha com carteira assinada atualmente?      (0) Não     (1) Sim PCART ______________ 
  

A45) Até que ano da escola o pai do(a) seu(sua) filho(a) estudou? 
         Série? ____   Grau? _____                                                                (77) Não sabe 

PASCOL1 ___________ 
PASCOL2 ___________ 

 
 

A46) Qual é a profissão do pai do(a) seu(ua) filho(a)? _____________ (7) Não sabe PAPROF _____________ 
  

A47) Qual é a ocupação do pai do(a) seu(ua) filho(a)? ____________  (7) Não sabe PAOCUP _____________ 
 

 

A48) Ele trabalha com carteira assinada atualmente? 
        (0) Não     (1) Sim       (2) Está afastado        (7) Não sabe 

PACART _____________ 
  

A49) No mês passado, quanto ganharam as pessoas que moram na sua casa? 
(incluir renda de trabalho, benefícios ou aposentadoria) 

 

Renda: 
Pessoa 1: R$ __ __ __ __ __  por mês 
Pessoa 2: R$ __ __ __ __ __  por mês 
Pessoa 3: R$ __ __ __ __ __  por mês 
Pessoa 4: R$ __ __ __ __ __  por mês 
Pessoa 5: R$ __ __ __ __ __  por mês 
 

TOTAL:________________ (77) Não sabe 

Benefícios: 
Pessoa 1: R$ __ __ __ __ __  por mês 
Pessoa 2: R$ __ __ __ __ __  por mês 
Pessoa 3: R$ __ __ __ __ __  por mês 
Pessoa 4: R$ __ __ __ __ __  por mês 
Pessoa 5: R$ __ __ __ __ __  por mês 
 

TOTAL:________________ (77) Não sabe 

RDRTOTAL _________ 
RDBTOTAL _________ 

A50) Você recebeu indicação para tomar algum SUPLEMENTO de vitamina ou  
mineral durante a gestação? (exemplos: sulfato ferroso, ácido fólico) 

              SE NÃO ou NÃO SABE PULE PARA QUESTÃO A57. 
           (0) Não     (1) Sim 

SUPL ______________ 

SE SIM: outro suplemento não 

A51) Qual o suplemento? SUPLF _____________ 
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- Ferro                                                        (0) Não   (1) Sim   (7) Não sabe   (8) NSA      
- Ácido Fólico                                                   (0) Não  (1) Sim   (7) Não sabe    (8) NSA     
- Outros, qual(is): ____________________    (0) Não   (1) Sim   (7) Não sabe   (8) NSA 

SUPLA _____________ 
SUPLO _____________ 
SUPLQ _____________ 

A52) Quando iniciou o uso? 
- Ferro                 (0) Prévio, desde quando? _____________________ 
                                              (1) Na gravidez  (2) No pós-parto  (7) Não sabe  (8) NSA 
- Ácido Fólico      (0) Prévio, desde quando? _____________________ 
                                              (1) Na gravidez  (2) No pós-parto  (7) Não sabe  (8) NSA 
- Outro                 (0) Prévio, desde quando? _____________________ 
                                              (1) Na gravidez  (2) No pós-parto  (7) Não sabe  (8) NSA 

SUPLFI ___________ 
SUPLFP ___________ 
SUPLAI ___________ 
SUPLAP ___________ 
SUPLOI ___________ 
SUPLOP ___________ 

A53) Se iniciou durante a gestação, com quantas semanas gestacionais? 
- Ferro                    _______________ semanas                      (77) Não sabe  (88) NSA 
- Ácido Fólico         _______________ semanas                       (77) Não sabe  (88) NSA 
- Outro                    _______________ semanas                       (77) Não sabe  (88) NSA 

SUPLFIG ___ semanas 
SUPLAIG ___ semanas 
SUPLOIG ___ semanas 

A54) Quando terminou o uso, com quantas semanas gestacionais? 
- Ferro              ____ semanas     (66) Não parou na gestação (77) Não sabe  (88) NSA 
- Ácido Fólico  ____ semanas     (66) Não parou na gestação (77) Não sabe  (88) NSA 
- Outro            ____ semanas     (66) Não parou na gestação (77) Não sabe  (88) NSA 

SUPLFTG ___ semanas 
SUPLATG ___ semanas 
SUPLOTG ___ semanas 

A55) A suplementação teve interrupção de uso? 
(0) Não     (1) Sim     (7) Não sabe     (8) NSA 

SUPLI____  

SE SIM: 
A56) Quanto tempo de interrupção? __________ semanas (77) Não sabe (88) NSA SUPLIT____ semanas 
  

A57) Está utilizando algum suplemento atualmente? 
          (0) Não     (1) Sim    Qual? ________________ Vezes por dia: _____________ 

SUPLPP____________ 
SUPLPPQ __________ 
SUPLPPV __________ 

  

A58) Você utilizou algum MEDICAMENTO durante a gestação? 
(0) Não    (1) Sim       SE NÃO ou NÃO SABE, PULE PARA QUESTÃO A62. MEDG ______________ 

SE SIM: 
A59) Nome? 
Med 1 ____________________ 
Med 2 ____________________ 
Med 3 ____________________ 
Med 4 ____________________ 
Med 5 ____________________ 
 
(88) NSA 

A60) Motivo? 
Med 1 __________________ 
Med 2 __________________ 
Med 3 __________________ 
Med 4 __________________ 
Med 5 __________________ 
 
(88) NSA 

A61) Início do uso? 
Med 1 ___________ 
Med 2 ___________ 
Med 3 ___________ 
Med 4 ___________ 
Med 5 ___________ 
(em meses) 
(88) NSA 

MEDGQ1 ___________ 
MEDGM1 __________ 
MEDGT1 ____________ 
MEDGQ2 ___________ 
MEDGM2 __________ 
MEDGT2 ____________ 
MEDGQ3 ___________ 
MEDGM3 __________ 
MEDGT3 ____________ 

  

A62) Você utiliza atualmente algum MEDICAMENTO? 
(0) Não    (1) Sim       SE NÃO ou NÃO SABE, PULE PARA QUESTÃO A66. MED _______________ 

SE SIM: 
A63) Nome? 
Med 1 ____________________ 
Med 2 ____________________ 
Med 3 ____________________ 
Med 4 ____________________ 
Med 5 ____________________ 
(88) NSA 

A64) Motivo? 
Med 1 __________________ 
Med 2 __________________ 
Med 3 __________________ 
Med 4 __________________ 
Med 5 __________________ 
 

A65) Tempo uso? 
Med 1 ___________ 
Med 2 ___________ 
Med 3 ___________ 
Med 4 ___________ 
Med 5 ___________ 
(em dias) 

MEDAQ1 ___________ 
MEDAM1 __________ 
MEDAT1 ____________ 
MEDAQ2 ___________ 
MEDAM2 __________ 
MEDAT2 ____________ 
MEDAQ3 ___________ 
MEDAM3 __________ 
MEDAT3 ____________ 

  

A66) Você teve infecção urinária na gestação?    (0) Não     (1) Sim      GIU _________________ 
  

A67) Você teve outras doenças na gestação? SE NÃO PULE PARA QUESTÃO A69. 
          (0) Não     (1) Sim      

GDO _______________ 

SE SIM: 
A68) Qual(is) doença(s)? ________________________________________(88) NSA          GDOQ ______________ 
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A69) Você foi hospitalizada na gestação? SE NÃO PULE PARA QUESTÃO A72. 
(0) Não     (1) Sim     

GHOSP ______________ 

SE SIM: 
A70) Quantos dias? ________                                                                          (88) NSA GHOSPD ________ dias 
A71) Por qual(is) motivo(s)? _____________________________________ (88) NSA GHOSPM ____________ 
A72) Como você recebeu e a notícia da sua gravidez? 

RECMAE __________ 

A73) Como o pai da criança recebeu a notícia da sua gravidez? 
 RECPAI ___________ 

A74) Sua gestação foi planejada? SE NÃO PULE PARA QUESTÃO A75. 
               (0) Não     (1) Sim 

PLAN _______ 

SE SIM:  

Intenção ou objetivo de engravidar:                                        (0) Não   (1) Sim   (8) NSA 
Cessação de método anticoncepcional:                                 (0) Não   (1) Sim   (8) NSA 
Concordância do parceiro:                                                     (0) Não   (1) Sim   (8) NSA 
Momento adequado com relação a estilo/estágio de vida:    (0) Não   (1) Sim   (8) NSA 

PLAN1 _____________ 
PLAN2 _____________ 
PLAN3 _____________ 
PLAN4 _____________ 

  

A75) Sua gestação foi por concepção assistida (artificial)?  
         (0) Não     (1) Sim       SE NÃO PULE PARA QUESTÃO A77. 

 
PCAS _______________ 

SE SIM: 
A76) Qual foi o método? 
        (0) Inseminação Intra-Uterina     (1) Fertilização in vitro                             (8) NSA                       

PCASM ______________ 
 

 

A77) Você já fumou ou fuma cigarros de tabaco? SE NÃO PULE PARA QUESTÃO A85. 
          (0) Não, nunca fumou          (1) Sim, já fumou      (2) Sim, fuma atualmente 

TAB _________________ 

SE JÁ FUMOU OU FUMA: 
A78) Por quanto tempo fumou ou fuma?  _____ meses                                 (88) NSA TABT _________ meses 

A79) Quantos cigarros você fumava ou fuma por dia? _____ cigarros         (88) NSA TABQ _______ cigarros 

A80) Se parou de fumar, quanto tempo antes de engravidar?  ____meses (88) NSA TABP ________ meses 

A81) Usa ou usou na gestação medicações específicas para parar de fumar? 
          (0) Não   (1) Sim 

TABM ______ 

SE SIM:  

A82) Qual(is) tipo(s) de tratamento(s)? 
      (0) Medicação via oral               (1) Goma de mascar 
       (2) Adesivo                                  (3) Outro                                                    (8) NSA 

TABMQ ______ 

A83) Se iniciou durante a gestação, com quantas semanas?___ semanas (88) NSA TABMI_____ semanas 
  

SE TEVE OUTROS FILHOS: 
A84) Fumou na gestação anterior?    (0) Não   (1) Sim                                   (88) NSA TABGA _____________ 
  

A85) Há alguém que fuma na sua casa (exceto a mãe)? 
                (0) Não   (1) Sim            SE NÃO PULE PARA QUESTÃO A87. 

TABC _______________ 

SE SIM: 
A86) Quantas pessoas em sua casa atualmente fumam (exceto a mãe)? 
           Número de pessoas __________                                                             (88) NSA 

 
TABCP ______________ 

  

A87) Sua mãe fumou na sua gestação? 
    (0) Não     (1) Sim    (7) Não sabe 

TABMG _____________ 

DADOS DA ALIMENTAÇÃO DA MÃE 
A88) Você já recebeu alguma orientação de como se alimentar? 
           (0) Não        (1) Sim       SE NÃO PULE PARA A QUESTÃO A91. 

PORI ________________ 

SE SIM:  

A89) Essa orientação ocorreu: 
         (1) Antes de engravidar     (2) Durante a gestação     (3) opções 1 e 2     (8) NSA 

PORIM _______________ 

A90) De quem recebeu a orientação? _______________________             (8) NSA PORIQ _______________ 
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DADOS GERAIS DA CRIANÇA 

A91)  A criança já tem nome? SE NÃO PULE PARA A QUESTÃO A93. 
           (0) Não    (1) Sim 

CRNOME ____________ 

SE SIM: 
A92) Qual o nome da criança? __________________________________  (88) NSA NOMECR ____________ 
  

A93)  Sexo?        (0) Feminino     (1) Masculino CSEX _______________ 
 

 

A94) Data de nascimento? _______/_______/________  CRDN ___/____/____ 
  

A95) Número da Declaração de Nascido Vivo (DN)? _________________ NUDN _______________ 
 

 

A96) Peso ao nascer? ______________ gramas PESOCR ___________ g 
  

A97) Comprimento ao nascer? _____________ cm COMPCR  ________ cm 
  

A98) Perímetro cefálico? ___________ cm PCCR    __________ cm 
  

A99) Apgar1? __________ APGAR1 ___________ 
  

A100) Apgar5? _________ APGAR5 ___________ 
  

A101) Tipo de parto? (1) Cesárea        (2) Vaginal     (3) Fórceps CTPART _____________ 
  

A102)  Teve mecônio (prontuário)?     (0) Não     (1) Sim     (6) Não tem no prontuário MECO ______________ 
  

A103) Hora que a criança nasceu? ___________ HRNASC____________ 
  

A104)    A criança mamou no primeiro dia de vida?   (0) Não     (1) Sim MAMOD1 ____________ 

SE NÃO MAMOU NO PEITO: 
A105) O que recebeu? 
         (0) Solução glicosada via oral              (1) Soro glicosado endovenoso 
         (2) Fórmula 1º Semestre                      (3) Outro, qual?_____________________ 
         (7) Não sabe                                       (8) NSA 

MAMO ___________ 
MAMOQ __________ 

 
 

 

A106) Quantos minutos após nascer a criança mamou no peito pela primeira vez?  
         ____________ minutos     (5555) mamou após 1º dia                     (8888) NSA 

HRMAMO ___________ 

A107) Peso de nascimento da mãe? 
         ____________gramas                                                                 (7777) Não sabe 

PNM _______________ g 

  

A108) Qual era seu peso antes de engravidar? ____________ kg    (7777) Não sabe PESOAG _________ kg 
  

A109) Qual foi seu peso no final do 1º  trimestre?__________ kg    (7777) Não sabe PESO1T __________ kg 
  

A110) Qual foi seu peso no final do 2 º  trimestre?__________ kg   (7777) Não sabe PESO2T ___________ kg 
 

 

A111) Qual era seu peso antes do parto?______ kg                         (7777) Não sabe PESOAP __________ kg 
  

A112) Data da última menstruação? ____/____/____       (66) Não tem na carteirinha DUM ____/____/____ 
  

A113) Idade gestacional?  
       IG DUM:____________      IG eco: ___________      IG clínico: ___________  

IGDUM ________ sem. 
IGECO ________ sem. 
IGCLI _________ sem. 

A114) Ecografias: peso e comprimento fetal aproximado (prontuário) 
1º Peso: _______ gramas         2º Peso:_______                 3º Peso: __________ 
1º Comprimento: _____ cm       2º Compr.:________ cm     3º Compr.: _______cm 
Data Eco 1º TRI: __/__/__        Data Eco 2º TRI: __/__/__   Data Eco 3º TRI: __/__/__ 
1° IG: _______                          2° IG: _______                    3° IG: _______ 
 
 
 
 
(8) NSA                                   (8) NSA                              (8) NSA 

ECOP1 _____________g 
ECOC1 ___________cm 
ECOD1 ____/____/_____ 
ECOIG1 _______ 
ECOP2 _____________g 
ECOC2 ___________cm 
ECOD2 ____/____/_____ 
ECOIG2 _______ 
ECOP3 _____________g 
ECOC3 ___________cm 
ECOD3 ____/____/_____ 
ECOIG3 ________ 

  

A115) Peso da placenta (prontuário)? _________ gramas     (66) Não tem esse dado PESOPL __________ g 
  

A116) Data da primeira consulta do pré-natal? _____/______/_____     IG: _______  PCPN ____/____/_____ 
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         (66) Não tem na carteirinha PCPNIG _____________ 
  

A117) Data da última consulta do pré-natal? _____/______/______     IG: _______  
         (66) Não tem na carteirinha 

UCPN ___/____/____ 
UCPNIG _____________ 

  

A118) Número de consultas pré-natais? _________        (66) Não tem na carteirinha  
NCPN _______________ 

  

A119) Primeiro nível de PAS e PAD aferido em consulta pré-natal? 
        _____mmHg x  ______ mmHg                                   (66) Não tem na carteirinha 
        Data: ___/___/___           IG: ______   

PPASPN_____________ 
PPADPN ____________ 
DPPA ____/____/_____ 
IGPPA ______________ 

  

A120) Último nível de PAS e PAD aferido em consulta pré-natal? 
       _____mmHg x  ______ mmHg                                  (66) Não tem na carteirinha 
       Data: ___/___/___            IG: ______  

UPASPN_____________ 
UPADPN ____________ 
DUPA ____/____/_____ 
IGUPA ______________ 

EXAMES LABORATORIAIS DA MÃE 
 

A121) Últimos exames laboratoriais (prontuário e carteira da gestante)?  
         Colocar 66 se não tem dado 
Tipo sanguíneo da mãe ________            Fator Rh _________ 
Hematócrito _______ %                          Hemoglobina _______ g/dl 
Eritrócito _______ milhões/ul                   Leucócitos Totais ______ 
Plaquetas ________ul                 
Tempo de Tromboplastina Parcial _________ s 
Tempo de Protrombina __________ s 
RNI _________ 
VDRL                        (0) Não reagente  (1) Reagente  (2) Inconclusivo 
HBSAg                     (0) Não reagente  (1) Reagente  (2) Inconclusivo 
Toxoplasmose IgM    (0) Não reagente  (1) Reagente  (2) Inconclusivo 
Toxoplasmose IgG    (0) Não reagente  (1) Reagente  (2) Inconclusivo 
Rubéola                    (0) Não reagente  (1) Reagente  (2) Inconclusivo 
Citomegalovirose      (0) Não reagente  (1) Reagente  (2) Inconclusivo 
Glicose em jejum ____________ mg/dl do primeiro trimestre 
Glicose em jejum ____________ mg/dl do segundo trimestre 
Glicose em jejum ____________ mg/dl do terceiro trimestre 
TTG 75g (jejum) _____________ mg/dl 
TTG (2h após)  _____________ mg/dl 
Colesterol HDL ______________ mg/dl 
Colesterol LDL _____________ mg/dl 
Triglicerídeos _______________ mg/dl 
Colesterol Total _____________ mg/dl 
Aspartato-aminotransferase (TGO) ____________ U/L 
Transaminase glutâmica pirúvica (TGP) ________ U/L 
Bilirrubina Total __________ mg/dl 
Ferritina ______________ ng/ml 
Ácido Fólico ___________ ng/dl 
T4 _____________ mcg/100ml 
TSH  ___________ microUI/ml 
Creatinina _________ mg/dl 
Uréia _____________ mg/dl 
Exame qualitativo de urina                 (0) Não realizou   (1) Realizou 
Urocultura                                         (0) Negativa         (1) Positivo 
Parasitológico de fezes                     (0) Negativo         (1) Positivo 
Citopatológico - Colo do Útero          (0) Negativo         (1) Positivo 
Hemoglobina glicada _____________ 
 

 
 
SABO_______________ 
FRH ________________ 
HEMT _______________ 
HEMG ______________ 
ERIT ________________ 
LEUT _______________ 
PLAQ _______________ 
TTP ________________ 
TP _________________ 
RNI _________________ 
VDRL _______________ 
VHB ________________ 
TOXOM _____________ 
TOXOG _____________ 
RUB ________________ 
CMV ________________ 
GLI1 ________________ 
GLI2 ________________ 
GLI3 ________________ 
TTG1 _______________ 
TTG2 _______________ 
HDL ________________ 
LDL ________________ 
 
 
TRIG ________________ 
COLT _______________ 
TGO ________________ 
TGP ________________ 
BILIT _______________ 
FERR _______________ 
ACFO _______________ 
T4 __________________ 
TSH ________________ 
CREA _______________ 
UREIA ______________ 
EQU ________________ 
URO ________________ 
ECF ________________ 
CP _________________ 
HBGLIC _____________ 
 

 
 

QUESTIONÁRIOS ESPECÍFICOS – GRUPOS 
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DOENÇA HIPERTENSIVA 
 

B1) Qual a classificação de sua hipertensão (prontuário)? 
(1) Pré-eclâmpsia                               (2) Hipertensão crônica           (3) Eclâmpsia 
(4) Pré-eclâmpsia superposta à HC     (5) Hipertensão gestacional     (8) NSA 

HIP _________________ 

  

SE DIAGNÓSTICO DE HIPERTENSÃO CRÔNICA (HC): 
B2) Quando teve o diagnóstico? __________ anos                              (88) NSA HIPDG _____ anos 
  

SE POSSUI HIPERTENSÃO GESTACIONAL, PRÉ-ECLÂMPSIA OU ECLÂMPSIA 

B3) Com quantas semanas gestacionais a HAS foi diagnosticada? 
       _________________ semanas                                                                    (88) NSA 

HIP ______ semanas 
  

B4) Maior nível de PAS na internação? ______ mmHg  Data: _____/______/_____ PAS ___  
PASD ____/____/____ 

 
 

B5) Maior nível de PAD na internação? ______ mmHg  Data: _____/______/_____ PAD ___  
PADD ____/____/____ 

 
 

B6) Usou medicações específicas para a hipertensão na gestação? 
       (0) Não    (1) Sim       SE NÃO PULE PARA QUESTÃO B10. 

HIPM_____ 

SE SIM: 
B7) Qual(is)? ________________________________________________________ 
_____________________________________________________________  (88) NSA HIPMQ_____ 

B8) Se iniciou durante a gestação, com quantas semanas?____ semanas (88) NSA HIPMI_____ semanas 

B9) Se parou durante a gestação, com quantas semanas?_____ semanas (88) NSA HIPMP_____ semanas 
  

SE TEVE OUTROS FILHOS: 
B10) Teve hipertensão na gestação anterior? SE NÃO PULE PARA QUESTÃO B13. 

  (0) Não    (1) Sim                                                                                          (8) NSA HIPAN______ 

SE SIM: 
B11) Qual era a classificação de sua hipertensão? 

(1) Pré-eclâmpsia                      (2) Pré-eclâmpsia superposta à HC     (3) Eclâmpsia 
(4) Hipertensão crônica-HC      (5) Hipertensão gestacional                        (8) NSA 

HIPANQ_____ 

B12) Qual(is) a(s) medicação(ões) que utilizava? ____________________________ 
 ____________________________________________________________   (88) NSA 

HIPANM______ 
  

B13) Possui histórico familiar de hipertensão? SE NÃO PULE PARA QUESTÃO B15. 
        (0) Não    (1) Sim    (7) Não sabe 

HIPHF_____ 

SE SIM: 
B14) Qual o parentesco? 
        (1) Mãe     (2) Pai   (3) Irmãos   (4) Irmãs   (5) Avós Maternos  (6) Avós Paternos                     
         (7) Primos (8) Tios                                                                                      (88) NSA 

HIPHFQ______ 

  

B15) Sua mãe teve hipertensão na sua gestação? 
         (0) Não   (1) Sim   (7) Não sabe 

HIPMM_____ 

  

DIABETES 
D1) Qual a classificação de sua diabetes (prontuário)? 
      (1) DM1              (2) DM2                      (3) Diabetes Gestacional (DMG) 

DMCL ______ 

SE DIAGNÓSTICO DE DM1 ou DM2: 
D2) Quando teve o diagnóstico? __________ anos                              (88) NSA DMD _____ anos 
 
SE POSSUI DIABETES GESTACIONAL (DMG): 
D3) Com quantas semanas gestacionais a DMG foi diagnosticada? 
       _________________ semanas                                                                    (88) NSA 

DMGDG ______ 

SE TEVE OUTROS FILHOS: 
D4) Em gestações anteriores alguma vez você apresentou diabetes? 
      (0) Não          (1) Sim                                                                                       (8) NSA 

DMGANT _______ 

SE SIM: 
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D5) Em quantas gestações?___________                                                       (88) NSA DMGANTQ ______ 

D6) A diabetes persistiu após o parto? 
     (0) Não        (1) Sim                                                                                          (8) NSA 

DMGANTP ______ 

SE SIM: 
D7) A diabetes persistiu por quanto tempo?  ___________ meses 
      (555) Nunca mais normalizou                                                                      (888) NSA 

DMGANTPT _____ 
  

D8) Que tipo de tratamento foi indicado para o diabetes nesta gestação? 
      (0) nenhum tratamento          (1) dieta                                     (2) atividade física 
      (3) insulina                            (4) hipoglicemiante oral 

(5) Outros: ________________________________________________________ 

DMTRAT ______ 
DMTRATO __________ 

  

SE HIPOGLICEMIANTE OU INSULINA:  

D9) Qual(is) medicação(ões)? ___________________________________  (88) NSA DMTRATQ ______ 

D10) Dose(s) __________________________________________________ (88) NSA DMTRATD _____ 
  

D11) Você seguiu o tratamento recomendado? 
(0) Não                                (2) Às vezes 
(1) Sim, durante toda a gestação desde o momento do diagnóstico 

DMTRATR ______ 

SE NÃO OU ÁS VEZES: 
D12) Por qual(is) motivo(s)? _____________________________________ (88) NSA DMTRATRM ______ 
  

D13) Quantas vezes, nesta gestação, você foi internada para controle glicêmico?  
      Número de vezes:  __________    

DMCGI ____ 

SE FOI INTERNADA: 
D14) Por quanto tempo?_________________________________________ (88) NSA DMCGP ___ dias 
  

D15) Durante a gestação você fazia controle da sua glicemia? 
(0) Não     (1) Sim 

DMCG _____ 

SE SIM: 
D16) Qual o método que utilizava no controle da sua glicemia?  
      (1) Fita-teste                (2) Exame Laboratorial                (3) Ambas               (8) NSA 

DMCGM ______ 

D17) Com que freqüência monitorava sua glicemia? 
_____________________________________________________________ (88) NSA              

DMCGMF _____semana 
  

D18) Você possui histórico familiar de diabetes? 
1. Não       (1) Sim     (7) Não sabe 

DMHF ______ 

SE SIM: 
D19) Qual o parentesco? 

(1) Mãe       (2) Pai        (3) Irmãos       (4) Irmãs         (5) Avós Maternos   
(6) Avós Paternos         (7) Primos       (8) Tios                                          (88) NSA 

DMPAR _____ 
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Critério de Classificação Econômica Brasil ABIPEME (ABEP, 2011) 

 
Abaixo, marcar um X sobre o número de itens de cada eletrodoméstico existente na casa em que a gestante mora: 
 

Posse de itens: 

 

  Quantidade de itens 
Itens Não tem 1 2 3 4 
Televisão em cores 0 1 2 3 4 
Rádio 0 1 2 3 4 
Banheiro 0 4 5 6 7 
Automóvel (carro ou moto) 0 4 7 9 9 
Empregada mensalista 0 3 4 4 4 
Máquina de lavar 0 2 2 2 2 
Videocassete/DVD 0 2 2 2 2 
Geladeira 0 4 4 4 4 
Freezer* 0 2 2 2 2 
*Aparelho independente ou parte da geladeira duplex 

 

 

Grau de instrução do chefe da família: 

 

Nomenclatura antiga Nomenclatura atual Pontos  
Analfabeto/Primário incompleto Analfabeto/até 3ª série fundamental 0  
Primário completo/Ginasial incompleto 4ª série fundamental 1 Pontuação Mínima: 0 
Ginasial completo/Colegial incompleto Fundamental completo 2  
Colegial completo/Superior incompleto Médio completo 4 Pontuação Máxima: 46 
Superior completo Superior completo 8  
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Data da entrevista: __ __ / __ __ / __ __ GDE __/__/____ 
Entrevistador(a): ENTREV ____ 
Nome da mãe: ___________________________________________________________ 

QUESTIONÁRIO DE FREQUENCIA ALIMENTAR 
Primeiro pergunte: com que frequência você tem comido “nome do alimento”? Caso ela refira consumir o alimento, 
perguntar: Quantas “ler a medida caseira”? A cada 4 ou 5 alimentos lembrar a puérpera que o questionário se refere a 
alimentação durante toda a gestação. 

Alimento 
Quantidade 
consumida 

por vez 

(1) 
Mais de 
3 x/dia 

(2) 
2 a 3x/ 

dia 

(3) 
1x/ 
dia 

(4) 
5 a 6x/ 
sem. 

(5) 
2 a 4x/ 
sem. 

(6) 
1x/ sem. 

(7) 
1 a 3x/ 
mês 

(8) 
Nunca 

ou quase 
nunca 

 
 
 

1. Arroz branco (   ) colher 
sopa cheia 

        QFA1Q ___ 
QFA1F ___ 

2. Arroz integral (   ) colher 
sopa cheia 

        QFA2Q ___ 
QFA2F ___ 

3. Feijão (   ) concha 
média 

        QFA3Q ___ 
QFA3F ___ 

4. Macarrão 

(   ) 
escumadeira 
cheia ou 
pegador 

        
QFA4Q ___ 
QFA4F___ 

5. Macarrão 
integral 

(   ) 
escumadeira 
cheia ou 
pegador 

        
QFA5Q ___ 
QFA5F ___ 

6. Farinha de 
mandioca 

(   ) colher 
sopa 

        QFA6Q ___ 
QFA6F ___ 

7. Pão cacetinho 
ou fatiado 

(   ) francês/ 2 
fatias pão 
forma 

        
QFA7Q ___ 
QFA7F ___ 

8. Pão integral ou 
centeio 

(   ) fatia 
        QFA8Q ___ 

QFA8F ___ 

9. Pão caseiro (   ) fatia         QFA9Q ___ 
QFA9F ___ 

10. Biscoito doce (   ) unidade         QFA10Q ___ 
QFA10F ___ 

11. Bolos ou 
cucas 

(   ) fatias 
        QFA11Q ___ 

QFA11F ___ 

12. Biscoito 
salgado 

(   ) pacote 
        QFA12Q ___ 

QFA12F ___ 

13. Polenta (   ) pedaço         QFA13Q ___ 
QFA13F____ 

14. Batata frita ou 
chips 

(   ) porção 
pequena 

        QFA14Q ___ 
QFA14F ___ 

15. Batata cozida (   ) unidade         QFA15Q ___ 
QFA15F ___ 

16. Mandioca, 
aipim (   ) pedaço         QFA16Q ___ 

QFA16F ___ 

17. Milho verde (   )1 espiga = 
4 colher sopa 

        QFA17Q ___ 
QFA17F ___ 

18. Pipoca (   ) saco         QFA18Q ___ 
QFA18F ___ 

19. Lentilha ou 
Ervilha ou Grão 
de bico 

(   ) colher 
sopa 

        QFA19Q ___ 
QFA19F ___ 

20. Alface (   ) folha         QFA20Q ___ 
QFA20F ___ 

21. Couve (   ) colher 
sopa cheia 

        QFA21Q ___ 
QFA21F ___ 

11.3 APÊNDICE III 

QUESTIONÁRIO DE FREQUÊNCIA ALIMENTAR 
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Alimento 
Quantidade 
consumida 

por vez 

(1) 
Mais de 
3 x/dia 

(2) 
2 a 3x/ 

dia 

(3) 
1x/ 
dia 

(4) 
5 a 6x/ 
sem. 

(5) 
2 a 4x/ 
sem. 

(6) 
1x/ sem. 

(7) 
1 a 3x/ 
mês 

(8) 
Nunca 

ou quase 
nunca 

 

22. Repolho (   ) colher sopa 
cheia 

        QFA22Q ___ 
QFA22F ___ 

23. Laranja/ 
bergamota (   ) unidade         QFA23Q ___ 

QFA23F ___ 

24. Banana (   ) unidade         QFA24Q ___ 
QFA24F ___ 

25. Mamão/Papaia (   ) fatia / ½         QFA25Q ___ 
QFA25F ___ 

26. Maçã (   ) unidade         QFA26Q ___ 
QFA26F ___ 

27.Melancia/Melão (   ) fatia         QFA27Q ___ 
QFA27F ___ 

28. Abacaxi (   ) fatia         QFA28Q ___ 
QFA28F ___ 

29. Abacate (   ) ½ unidade         QFA29Q ___ 
QFA29F ___ 

30. Manga (   ) unidade         QFA30Q ___ 
QFA30F ___ 

31. Limão Só freqüência.         QFA31F ___ 

32. Maracujá Só freqüência.         QFA32F ___ 

33. Uva (   ) cacho médio         QFA33Q ___ 
QFA33F ___ 

34. Goiaba (   ) unidade         QFA34Q ___ 
QFA34F ___ 

35. Pêra (   ) pêra         QFA35Q ___ 
QFA35F ___ 

36. Chicória (   ) colher sopa 
cheia 

        QFA36Q ___ 
QFA36F ___ 

37. Tomate (   ) unidade         QFA37Q ___ 
QFA37F ___ 

38. Chuchu (   ) colher sopa 
cheia 

        QFA38Q ___ 
QFA38F ___ 

39. Abóbora (   ) colher sopa 
cheia 

        QFA39Q ___ 
QFA39F ___ 

40. Abobrinha (   ) colher 
sopa cheia 

        QFA40Q ___ 
QFA40F ___ 

41. Pepino (   ) fatia         QFA41Q ___ 
QFA41F ___ 

42. Vagem (   ) colher sopa 
cheia 

        QFA42Q ___ 
QFA42F ___ 

43. Cebola Só freqüência.         QFA43F ___ 

44. Alho Só freqüência.         QFA44F ___ 

45. Pimentão Só freqüência.         QFA45F ___ 

46. Cenoura (   ) colher 
sopa cheia 

        QFA46Q ___ 
QFA46F ___ 

47. Beterraba (   ) fatia         QFA47Q ___ 
QFA47F ___ 

48. Couve-flor (   ) ramo/flor         QFA48Q ___ 
QFA48F ___ 

49. Ovos (   ) unidades         QFA49Q ___ 
QFA49F ___ 

50. Leite Integral (   ) copo         QFA50Q ___ 
QFA50F ___ 

51. Leite  
Semi-desnatado 

(   ) copo         QFA51Q ___ 
QFA51F ___ 

52. Leite 
Desnatado (   ) copo         QFA52Q ___ 

QFA52F ___ 

53. Iogurte Normal (   ) unidade         QFA53Q ___ 
QFA53F ___ 
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Alimento 
Quantidade 
consumida 

por vez 

(1) 
Mais de 
3 x/dia 

(2) 
2 a 3x/ 

dia 

(3) 
1x/ 
dia 

(4) 
5 a 6x/ 
sem. 

(5) 
2 a 4x/ 
sem. 

(6) 
1x/ sem. 

(7) 
1 a 3x/ 
mês 

(8) 
Nunca 

ou quase 
nunca 

 
 
 

54. Iogurte light (   ) unidade         QFA54Q ___ 
QFA54F ___ 

55. Queijo (   ) fatia média         QFA55Q ___ 
QFA55F ___ 

56. Requeijão Só freqüência.         QFA56F ___ 

57. Manteiga Só freqüência.         QFA57F ___ 

58. Margarina Só freqüência.         QFA58F ___ 

59.Vísceras:fígado
coração, bucho (   ) pedaço         QFA59Q ___ 

QFA59F ___ 

60. Carne de boi 
sem osso 

(   ) 1 bife 
médio = 4 
colheres sopa 
ou 2 pedaços 

        
QFA60Q ___ 
QFA60F ___ 

61. Carne de boi 
com osso  (   ) pedaço         QFA61Q ___ 

QFA61F ___ 

62. Carne porco (   ) pedaço         QFA62Q ___ 
QFA62F ___ 

63. Frango (   ) pedaço         QFA63Q ___ 
QFA63F ___ 

64.Salsicha/lingüiça (   ) unidade ou 
gomo 

        QFA64Q ___ 
QFA64F ___ 

65. Peixe fresco 
branco (merluza, 
pescada, corvina) 
Qual? _________ 
Preparo? ______ 

(   ) filé 
 

        
QFA65___ 
QFA65P___ 
QFA65Q ___ 
QFA65F ___ 

66. Peixe fresco 
oleoso (salmão, 
atum, sardinha) 
Qual? _________ 
Preparo? ______ 

(   ) filé 

        
QFA66 ___ 
QFA66P___ 
QFA66Q ___ 
QFA66F ___ 

67. Atum enlatado (   ) latas         QFA67Q ___ 
QFA67F ___ 

68. Sardinha 
enlatada (   ) latas         QFA68Q ___ 

QFA68F ___ 

69. Hambúrguer (   ) unidades         QFA69Q ___ 
QFA69F ___ 

70. Pizza (   ) pedaço         QFA70Q ___ 
QFA70F ___ 

71. Camarão (   ) unidade         QFA71Q ___ 
QFA71F ___ 

72. Bacon/toucinho (   ) fatia         QFA72Q ___ 
QFA72F ___ 

73. Maionese (   ) colher chá         QFA73Q ___ 
QFA73F ___ 

74. Salgados: 
kibe, pastel (   ) unidades         QFA74Q ___ 

QFA74F ___ 

75. Salgadinhos (   ) pacote         QFA75Q ___ 
QFA75F ___ 

76. Sorvete (   ) unidades         QFA76Q ___ 
QFA76F ___ 

77. Açúcar (   ) colher 
sobremesa 

        QFA77Q ___ 
QFA77F ___ 

78.Caramelos,bala Só freqüência.         QFA78F ___ 

79. Chocolate 
pó/Nescau 

(   ) colher 
sobremesa 

        QFA79Q ___ 
QFA79F ___ 

80. Chocolate 
barra/ Bombom 

(   ) 1 pequeno 
ou 2 bombons 

        QFA80Q ___ 
QFA80F ___ 
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Alimento 
Quantidade 
consumida 

por vez 

(1) 
Mais de 
3 x/dia 

(2) 
2 a 3x/ 

dia 

(3) 
1x/ 
dia 

(4) 
5 a 6x/ 
sem. 

(5) 
2 a 4x/ 
sem. 

(6) 
1x/ sem. 

(7) 
1 a 3x/ 
mês 

(8) 
Nunca 

ou quase 
nunca 

 
 

81. Pudim (   ) pedaço         QFA81Q ___ 
QFA81F ___ 

82. Doce de 
leite/Geléia  

(   ) colher 
sobremesa 

        QFA82Q ___   
QFA82F ___ 

83. Refrigerante 
normal (   ) copo         QFA83Q ___ 

QFA83F ___ 

84. Refrigerante 
light 

(   ) copo         QFA84Q ___ 
QFA84F ___ 

85. Café (   ) xícara         QFA85Q ___ 
QFA85F ___ 

86. Suco natural (   ) copo         QFA86Q __ 
QFA86F ___ 

87. Suco artificial 
(pó) 

(   ) copo         QFA87Q ___ 
QFA87F ___ 

88. Vinho (   ) copo         QFA88Q ___ 
QFA88F ___ 

89. Cerveja (   ) copo         QFA89Q___ 
QFA89F___ 

90. Outras 
bebidas 
alcoólicas 

(   ) dose 
        QFA90Q___ 

QFA90F___ 

91. Óleo utilizado 
para temperar 
saladas Qual? 
_________ 

(   ) colher de 
sopa         

QFA91T ___ 
QFA91Q ___ 
QFA91F ___ 

92. Óleo utilizado 
para cozinhar 
Qual? _________ 

(   ) colher de 
sopa 

        QFA92T ___ 
QFA92Q ___ 
QFA92F ___ 

93. Banha de 
porco 

(   ) colher de 
sopa 

        QFA93Q ___ 
QFA93F ___ 

94. Adoçante 
gotas/ pó 
Marca? _______  

(  ) gotas 
(  ) envelope 
 

        QFA94M ___ 
QFA94Q ___ 
QFA94F ___ 

95. Linhaça 
 

(   ) colher de 
sopa rasa 

        QFA95Q ___ 
QFA95F ___ 

96. Oleaginosas 
(castanhas, 
nozes, 
amendoim) 
Qual? _________ 
 

(    ) punhado 

        

QFA96Q ___ 
QFA96F ___ 
QFA96T ___ 
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Alimentos não mencionados: 

Existe algum alimento que habitualmente era consumido por você durante a gestação 
e não foi mencionado? 

Alimento Quantidade 
consumida 
por vez 

(1) 
 

Mais de 
3 x/dia 

(2) 
 

2 a 3 x 
/dia 

(3) 
 

1 x /dia 

(4) 
 

5 a 6 x/ 
semana 

(5) 
 

2 a 4 x/ 
semana 

(6) 
 

1 x/ 
semana 

(7) 
 

1 a 3x/ 
mês 

(8) 
Nunca 

ou 
quase 
nunca 

 

97. 

Cápsula de óleo 
Qual?_________ 
Dosagem? ____ 

         
QFA97Q ___ 
QFA96D ___ 
QFA96F ___ 

98. 

______________ 
         

QFA98A ___ 
QFA98Q ___ 
QFA98F ___ 

99. 

______________ 
         

QFA99A ___ 
QFA99Q ___ 
QFA99F ___ 

 

Questões adicionais: 

100. Quanto tempo dura 1 pacote de sal (1kg)? __________ dias. QFA100CD ___ 

101. Qual é seu consumo mensal de óleo? _________ litros. Qual óleo? _________ QFA101CD ___ 

102. Qual é o seu consumo mensal de banha de porco? ____________ Kg. QFA102CD ___ 

103. Com que frequência você costumava comer VERDURAS e LEGUMES crus, cozidos ou 
refogados, sem incluir batatas, mandioca/aipim, inhame e cará? 

(1) 
 

Mais de  
3 x/dia 

(2) 
 

2 a 3 x /dia 

(3) 
 

1 x /dia 

(4) 
 

5 a 6 x/ 
semana 

(5) 
 

2 a 4 x/ 
semana 

(6) 
 

1 x/ 
semana 

(7) 
 

1 a 3x/ mês 

(8) 
Nunca 

ou quase 
nunca 

 

QFA103  ___ 

 

104. Com que frequência você costumava comer FRUTAS, sem incluir sucos de frutas? 
(1) 

 
Mais de  
3 x/dia 

(2) 
 

2 a 3 x /dia 

(3) 
 

1 x /dia 

(4) 
 

5 a 6 x/ 
semana 

(5) 
 

2 a 4 x/ 
semana 

(6) 
 

1 x/ semana 

(7) 
 

1 a 3x/ mês 

(8) 
Nunca 

ou quase 
nunca 

 

QFA104 ___ 

 

105. Com que frequência você costuma comer FAST FOOD (pizza, quibe, coxinha, hambúrguer)? 
(1) 

 
Mais de 
 3 x/dia 

(2) 
 

2 a 3 x /dia 

(3) 
 

1 x /dia 

(4) 
 

5 a 6 x/ 
semana 

(5) 
 

2 a 4 x/ 
semana 

(6) 
 

1 x/ semana 

(7) 
 

1 a 3x/ mês 

(8) 
Nunca 

ou quase 
nunca 

 

QFA105 ___ 
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