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Abstract
Objectives: To analyze the factors associated with leprosy in children who were intradomiciliary
contacts of notified adults with the disease in an endemic municipality in Mato Grosso, Brazil.
Method: Case---control study with 204 children under 15 years of age, living in an endemic muni-
cipality. Cases (n = 40) were considered as the children with leprosy registered at the National
Information System of Notifiable Diseases in 2014 and 2015, who were intradomiciliary contacts
of at least one adult diagnosed with the disease in the family, and as a control group (n = 164) of
children living within a radius of up to 100 m of the notified cases. Data were obtained through
medical file analysis, interviews, and blood samples for anti-PGL-I serological test by the ELISA
method. The binary logistic regression technique was used, with p ≤ 0.05.
Results: After adjustments, the following were associated with leprosy: age (95% CI: 1.24---9.39,
p = 0.018), area of residence (95% CI: 1.11---6.09, p = 0.027), waste disposal (95% CI: 1.91---27.98,
p = 0.004), family history of the disease (95% CI: 3.41---22.50, p = 0.000), and time of residence
(95% CI: 1.45---7.78, p = 0.005).
Conclusion: Factors associated with the disease indicate greater vulnerability of children aged
8---14 years, associated with living conditions and time of residence, as well as the family history
of the disease.
© 2019 Published by Elsevier Editora Ltda. on behalf of Sociedade Brasileira de Pediatria. This is
an open access article under the CC BY-NC-ND license (http://creativecommons.org/licenses/
by-nc-nd/4.0/).
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Resumo
Objetivos: Verificar a associação entre nutrição na primeira infância e doenças crônicas do adulto.
Fontes de dados: Bancos de dados Medline, Embase, Cochrane e Lilacs.
Resumo dos achados: A teoria das Origens do Desenvolvimento da Saúde e da Doença (DOHaD) 
postula que uma incompatibilidade entre as circunstâncias da primeira infância e as situações da 
vida adulta pode ter impacto nas doenças crônicas. Nesta revisão, enfatiza-se a pesquisa que 
apoia o impacto da nutrição na primeira infância nas origens da altura adulta, obesidade e sín-
drome metabólica, diabetes mellitus tipo 2, doenças cardiovasculares e resultados reprodutivos.
Conclusão: Embora este seja um tema novo e ainda haja muitas questões de investigação a 
serem respondidas, há fortes evidências de que tanto a deficiência quanto o excesso de nu-
trição na primeira infância podem causar alterações epigenéticas com efeitos que duram a vida 
toda e contribuem para o desenvolvimento de doenças crônicas. Os esforços de saúde pública 
para proteger os adultos contra doenças crônicas devem centrar-se na nutrição nos primeiros 
1.000 dias de vida, desde a concepção até ao final do segundo ano de vida.
0021-7557/© 2022 Sociedade Brasileira de Pediatria. Publicado por Elsevier Editora Ltda. Este 
é um artigo Open Access sob uma licença CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/
by-nc-nd/4.0/).

Introdução

A nutrição na primeira infância tem impacto bem conheci-
do no crescimento e desenvolvimento da criança. Pesqui-
sas recentes, entretanto, revelam que a nutrição na pri-
meira infância tem consequências em longo prazo e pode 
influenciar os resultados na idade adulta. Em 1977, Fors-
dahl1 postulou pela primeira vez a associação entre a nu-
trição na primeira infância e o risco futuro de doenças 
crônicas na idade adulta. Ele relatou associação positiva 

entre a taxa de mortalidade infantil e risco aumentado de 
doenças cardiovasculares (DCV) na idade adulta. Em um estudo 
subsequente conduzido por Barker et al.2 em 1989, descobriu-
-se que existe correlação inversa entre o peso ao nascer e a 
probabilidade de mortalidade por DCV. O conceito de que a 
dieta durante as primeiras fases da vida pode ter consequên-
cias fenotípicas duradouras foi inicialmente introduzido por 
Barker na década de 1990, chamado de “hipótese da programa-
ção fetal”.3 Após duas décadas de extensa investigação, foi 
amplamente reconhecido em escala global.

A nutrição na primeira infância, ou nos primeiros 1.000 dias 
desde a concepção até os 2 anos, pode ter impacto significante 
e duradouro no desenvolvimento de tecidos e órgãos.4 Esses 
efeitos, conhecidos como “programação”, são fator de risco sig-
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nificante para o desenvolvimento de doenças crônicas na idade 
adulta. A hipótese é que a programação nutricional resulta da 
expressão alterada de genes provocada por distúrbios nutricio-
nais e ambientais na primeira infância.5 A estrutura e função dos 
tecidos e órgãos remodelados melhoram a capacidade do orga-
nismo de persistir sob condições nutricionais adversas. No entan-
to, quando confrontado com condições nutricionais adequadas 
em anos subsequentes, o corpo interpreta o ambiente como obe-
sogênico. A afirmação de que as características programadas 
pelas exposições alimentares na infância podem ser transmitidas 
às gerações futuras aumenta a evidência de que as alterações 
epigenéticas hereditárias dominam a programação nutricional.6

Estudos epidemiológicos encontraram associações entre ex-
posições nutricionais na primeira infância e resultados de saúde 
em longo prazo.1,5 A amamentação durante mais de seis meses, 
por exemplo, foi associada à diminuição do risco de diabetes e 
obesidade.7,8 Outros estudos identificaram o início da gestação 
como um período-chave do desenvolvimento, e a deficiência 
nutricional grave na infância tem sido associada a uma varieda-
de de morbidades em longo prazo.1,3 Adultos que foram grave-
mente desnutridos quando crianças e depois expostos a um am-
biente obesogênico são especialmente vulneráveis a 
anormalidades cardiometabólicas. Esse ciclo de desnutrição in-
fantil e risco para adultos pode predispor as gerações futuras a 
riscos maiores.3 Em um mundo de populações mais velhas e com 
uma carga crescente de doenças não transmissíveis, especial-
mente doenças cardiometabólicas, consideramos imperativo e 
essencial investigar o potencial dos investimentos em nutrição 
na primeira infância na prevenção de doenças crônicas. Discuti-
remos diversos resultados desfavoráveis para adultos que po-
dem ser atribuídos à nutrição insuficiente na primeira infância.

Altura alcançada pelo adulto

A altura alcançada pelo adulto tem sido associada a uma varie-
dade de resultados, incluindo saúde e doença, habilidades cog-
nitivas e capacidade de ganho. Além disso, embora de maneira 
inconsistente, foi postulada correlação entre a altura adulta e 
a mortalidade. Há correlação entre baixa estatura nas mães e 
obesidade, hipertensão e prole com déficit de altura.9 Além 
disso, a altura do adulto parece ser indicador preciso de expo-
sições na primeira infância e é frequentemente afetada pela 
nutrição durante esse período.4

A altura alcançada na idade adulta é influenciada por uma 
combinação de variáveis genéticas e ambientais, com particu-
lar ênfase na nutrição na primeira infância ao longo do período 
de crescimento inicial. Pesquisas demonstraram que pessoas 
com origens genéticas comparáveis, mas expostas a ambientes 
alimentares variados, podem apresentar disparidades na altura 
adulta. Quando expostos a alimentação inadequada durante as 
primeiras fases da vida, o feto e os recém-nascidos jovens nor-
malmente apresentam crescimento comprometido em termos 
de comprimento e peso, ao mesmo tempo que colocam maior 
ênfase no desenvolvimento do cérebro.10 Atualmente, alguns 
especialistas afirmam que a desproporcionalidade corporal, em 
vez da baixa estatura, é sinal mais confiável de desnutrição na 
primeira infância. Embora alguns especialistas continuem 
apontando para a fase da adolescência, parece que a janela 
para tratamentos que não comprometam a altura se forma nos 
primeiros 1.000 dias de vida.

De acordo com algumas pesquisas, a exposição precoce à 
fome tem efeito em longo prazo nas medidas antropométricas 

do adulto. Para ambos os sexos, as pessoas que sofreram com a 
fome holandesa em 1944/45 e a desnutrição desde a “gestação 
até a idade de 1 ou 2 anos” reduziram significativamente a al-
tura adulta.11 A fome holandesa, entretanto, não teve impacto 
substancial na altura alcançada em qualquer outra idade. Os 
mesmos resultados foram observados durante a pior fome do 
mundo, que ocorreu na China entre 1959 e 1961. Dados de uma 
coorte de 35.025 mulheres nascidas entre 1957 e 1963 revela-
ram que a altura das coortes de 1958 e 1959 diminuiu 1,7 e 1,3 
cm, respectivamente. Isso correspondeu à exposições durante 
o final da gravidez e entre 0 e 2,5 anos para a coorte de 1959.12 
Estudo realizado em uma coorte de 1.384 indivíduos que sofre-
ram a grande fome na Etiópia entre 1983 e 1985 revelou que, 
quando comparado a grupos não expostos, a altura adulta de 
pessoas nos grupos expostos na primeira infância, no período 
pré-natal e pós-natal foi menor em 1,83 cm, 1,35 cm e 2,07 
cm, respectivamente.13 De acordo com recente revisão siste-
mática, foi estabelecido que os indivíduos que passaram pela 
fome durante a vida pré-natal e na primeira infância exibiram 
notável redução na altura adulta.14 A pesquisa disponível de-
monstra consistentemente uma associação robusta entre nutri-
ção inadequada durante a primeira infância e redução da altu-
ra adulta.

Obesidade e síndrome metabólica

A obesidade é atualmente um problema significativo de saúde 
pública. A obesidade em adultos aumenta o risco de DCV, dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2) e certos tipos de câncer (www.who.
int). A obesidade é um mecanismo fisiopatológico primário no 
desenvolvimento da síndrome metabólica (SM), um conjunto de 
fatores de risco para DCV que inclui dislipidemia, hipertensão e 
resistência à insulina. De acordo com dados do NHANES (2011–
2016), 20% das pessoas entre 20 e 34 anos e 49% das pessoas 
com mais de 60 anos nos Estados Unidos têm SM.15 A SM duplica 
o risco de DCV e multiplica por seis o risco de DM2. De acordo 
com o estudo Global Burden of Disease, as DCV são responsáveis 
por 41% das mortes e 34% dos anos de vida ajustados por 
incapacidade causados por um índice de massa corporal (IMC) 
elevado.16 Mais de 80% dos adultos com DM2 tinham sobrepeso 
ou eram obesos, indicando que a obesidade é um dos principais 
contribuintes para a prevalência de DM2. Portanto, a obesidade 
e a SM são contribuintes significativos para DCV e DM2, duas 
das principais causas globais de mortalidade e morbidade. De 
modo global, a prevalência da obesidade infantil aumentou 
dramaticamente nas últimas duas a três décadas em todas as 
regiões do mundo, com o impacto mais devastador ocorrendo 
em países de baixa a média renda, onde coexistem a desnutri-
ção e a obesidade.

A obesidade começa na infância para a maioria dos adul-
tos,17 e a obesidade infantil geralmente persiste durante toda 
a vida adulta. Assim, a prevenção precoce da obesidade é cru-
cial. Descobriu-se recentemente que vários mecanismos epige-
néticos, metabólicos e metagenômicos são capazes de prever o 
risco futuro de obesidade nos primeiros 1.000 dias de vida.6 
Pesquisas recentes indicaram que uma dieta saudável durante 
a infância pode ser essencial para prevenir a obesidade.4

Um número substancial de pesquisas epidemiológicas encon-
trou ligação entre o peso ao nascer e o IMC do adulto como 
resultado da restrição do crescimento intrauterino.18 Vários 
estudos também analisaram a relação entre baixo e alto peso 
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ao nascer e indicadores de obesidade central posterior.19 Os 
mecanismos precisos subjacentes a essas associações ainda não 
foram elucidados, mas é plausível que possam manifestar-se 
independentemente de uma predisposição genética preexis-
tente. A exposição à nutrição inadequada durante o desenvol-
vimento intrauterino pode induzir alterações duradouras na 
expressão gênica, dando origem a um “fenótipo econômico” 
que prioriza a preservação da vida e o crescimento do órgão 
vital, o cérebro, diante de condições nutricionais inadequadas. 
Entretanto, esse rearranjo fetal pode resultar em alterações 
permanentes em determinados tecidos e órgãos, principalmen-
te no tecido adiposo e na secreção hormonal. Outra possibilida-
de é que modificações em longo prazo na ativação do eixo hi-
potálamo-hipófise-adrenal sejam capazes de mediar 
associações entre peso ao nascer e subsequente obesidade e 
distribuição do tecido adiposo.

O tecido adiposo sintetiza e libera peptídios, hormônios e 
adipocinas, que desempenham muitas funções. Sob dietas 
constantes, a restrição do crescimento intrauterino favorece a 
deposição de gordura.20 Observou-se que a desnutrição fetal 
nos últimos estágios da gestação aumenta potencialmente a 
probabilidade de desenvolver obesidade central e alterações 
metabólicas associadas. A associação entre adiposidade central 
e tecido adiposo visceral é motivo de preocupação, em virtude 
de sua forte relação com o desenvolvimento de diabetes e DCV. 
Além disso, abundância de tecido adiposo visceral e distribui-
ção desigual desse tecido contribuem para elevada suscetibili-
dade à obesidade e condições médicas associadas.

Tanto maior IMC pré-gravidez quanto aumento excessivo do 
peso gestacional da mãe estão ligados ao excesso de peso na 
infância.21 Esses são os dois fatores de risco mais significati-
vos para obesidade transmitida verticalmente. A amamenta-
ção exclusiva durante o período pós-natal e nos primeiros 
anos de vida é crucial na prevenção da obesidade infantil. Por 
outro lado, os bebês alimentados com fórmula durante os pri-
meiros seis meses de vida devem ser considerados como tendo 
risco de obesidade em períodos subsequentes da vida. A ali-
mentação suplementar também pode ser importante, particu-
larmente para bebês alimentados com fórmula, nos quais a 
introdução de refeições sólidas antes dos 4 meses de idade 
tem sido associada ao rápido aumento de peso e à obesidade 
juvenil.22

Estudos com sociedades que sofreram surtos de fome de-
monstraram inequivocamente a ligação entre a desnutrição 
intrauterina e a obesidade adulta. As mulheres que tinham me-
nos de 3 anos de idade durante a Fome Chinesa de 1959 apre-
sentaram 1,5 vez mais probabilidade de ter excesso de peso ou 
obesidade do que aquelas que nasceram após a fome.12 A aná-
lise de uma coorte de homens que nasceram na Holanda antes, 
durante e depois da fome imposta pelos nazistas em 194523 re-
velou que os homens expostos à fome durante o primeiro tri-
mestre da gravidez tinham maior probabilidade de desenvolver 
sobrepeso ou obesidade do que aqueles que foram expostos à 
fome durante o último trimestre da gravidez. Assim, a obesida-
de materna ou o sobrepeso e a subnutrição aumentam o risco 
da obesidade infantil.

Em resumo, os padrões alimentares de mães e crianças du-
rante os primeiros 1.000 dias de vida têm o potencial de in-
fluenciar a probabilidade de desenvolver sobrepeso/obesidade 
ou SM na idade adulta. A implementação de estratégias preven-

tivas dirigidas à obesidade e à SM deve começar durante o pe-
ríodo que vai desde a concepção até ao segundo ano de vida.

Diabetes tipo 2

A DM2 é considerada uma pandemia em todo o mundo, e sua 
prevalência aumenta a um ritmo alarmante.24 A diabetes afeta 
ou afetará um décimo da população mundial, segundo estimati-
vas. A doença foi responsável por 6,7 milhões de mortes em todo 
o mundo em 2021, o que equivale a uma fatalidade por diabetes 
a cada 5 segundos (https://www.diabetesatlas.org). A obesidade 
tem se destacado como causa significativa para o aumento mun-
dial da prevalência de DM2. A duração da obesidade e a idade de 
início (obesidade precoce), de acordo com novas pesquisas, po-
dem fornecer informações adicionais sobre a contribuição da 
obesidade para o risco de DM2.25 Embora a fisiopatologia da dia-
betes não seja totalmente compreendida, acredita-se ampla-
mente que os genes e o estilo de vida sejam os principais fatores 
de risco. Há evidências crescentes de que a nutrição na primeira 
infância pode desempenhar papel importante na determinação 
da suscetibilidade a diabetes na idade adulta.26 Durante a restri-
ção alimentar, o feto em crescimento desenvolve uma variedade 
de estratégias para aumentar suas chances de sobrevivência pós-
-natal em condições comparáveis de privação nutricional. Essas 
adaptações incluem priorizar o crescimento do cérebro em de-
trimento de outros tecidos do corpo, como o músculo esqueléti-
co e o pâncreas endócrino.5 Outra adaptação é treinar o meta-
bolismo de modo que promova o armazenamento de nutrientes 
quando disponíveis.27 Esse fenômeno perturba o processo esta-
belecido de distribuição de gordura fetal e contribui para o acú-
mulo de gordura visceral, que está ligada à resistência à insuli-
na, aumento da atividade lipolítica, diminuição dos níveis de 
adiponectina, resistência à leptina e elevação de citocinas infla-
matórias. Esses fatores coletivamente desempenham um papel 
na fisiopatologia da diabetes. Além disso, pesquisas recentes 
enfatizaram a importância do aumento da gordura hepática no 
desenvolvimento da DM2 em indivíduos com baixo peso ao nas-
cer (BPN).26 As diversas adaptações que ocorrem no útero podem 
trazer benefícios durante o desenvolvimento fetal, mas podem 
ter consequências negativas quando o recém-nascido é exposto 
a situações diferentes daquelas vivenciadas durante a gestação.

O primeiro estudo a estabelecer uma ligação entre BPN e au-
mento da suscetibilidade a DM2 revelou que adultos com menor 
peso ao nascer tinham seis vezes mais probabilidade de desen-
volver DM2 ou tolerância diminuída à glicose do que aqueles com 
maior peso ao nascer.27 Esses resultados foram confirmados em 
numerosas populações e grupos étnicos em todo o mundo. Alto 
peso ao nascer foi associado a risco aumentado de diabetes, de 
acordo com outra pesquisa. Em um estudo recente, a associação 
entre BPN e DM2 foi reforçada pela contabilização da dose 
cumulativa de obesidade e incluiu 17.634 participantes do Estu-
do Nacional de Desenvolvimento Infantil de 1958, que foram 
acompanhados desde o nascimento até os 50 anos.28

A nutrição durante os primeiros meses de vida também pode 
estar relacionada ao risco de DM2 em adultos. O desenvolvi-
mento precoce acelerado foi identificado como fator de risco 
para diabetes, especialmente em bebês nascidos prematura-
mente. Crianças com BPN têm maior probabilidade de 
desenvolver DM2, especialmente se apresentarem recuperação 
acelerada do crescimento na primeira infância.29 Outro bene-

https://www.diabetesatlas.org
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fício da amamentação é que os bebês amamentados têm um 
padrão de crescimento distinto daquele alimentados com fór-
mula, que têm maior probabilidade de apresentar um rápido 
crescimento de recuperação.

Tudo isso sugere que o risco de desenvolvimento de diabetes 
resultante da nutrição na primeira infância pode ser interrom-
pido pela melhora da nutrição não somente na primeira infân-
cia como também durante a gravidez. É necessário apoiar pro-
gramas de saúde pública destinados à prevenção intergeracional 
(primordial) da diabetes.

Doenças cardiovasculares

Globalmente, as DCV constituem a principal causa de mortali-
dade, resultando em aproximadamente 17,9 milhões de mortes 
anualmente. As DCV são um grupo de doenças do coração e dos 
vasos sanguíneos, incluindo principalmente doenças coronárias 
e cerebrovasculares. De acordo com a Organização Mundial da 
Saúde (OMS), mais de quatro em cada cinco mortes por DCV são 
decorrentes de Síndromes coronarianas agudas e Acidentes vas-
culares isquêmicos. Além disso, mais de 30% dessas mortes 
ocorrem prematuramente em pessoas com menos de 70 anos 
(www.who.int).

A aterosclerose é a principal causa de DCV e numerosos estu-
dos nas últimas décadas demonstraram que a aterosclerose co-
meça na infância.30 A primeira evidência da origem das DCV na 
infância veio dos estudos do epidemiologista David Barker, na 
Inglaterra, no final dos anos 1980, que descreveu associação en-
tre BPN e DCV na vida adulta.3 Atualmente, o BPN, reflexo da 
restrição do crescimento intrauterino, é reconhecido como fator 
de risco independente para DCV na idade adulta. O BPN está 
associado ao aumento da mortalidade por doença coronariana e 
a maior risco de hipertensão. A restrição do crescimento intrau-
terino leva ao BPN, e esses recém-nascidos geralmente passam 
por um crescimento rápido (catch-up) precocemente, na tenta-
tiva de compensar o lento desenvolvimento uterino. Estudos ex-
perimentais em animais submetidos à restrição de crescimento 
intrauterino identificaram que o sistema cardiovascular é um 
dos principais alvos da programação do desenvolvimento. Esses 
estudos também mostraram alterações no número e tamanho 
dos cardiomiócitos. Comer em excesso durante a gravidez, cau-
sando ganho excessivo de peso no feto, também está associado 
a DCV no futuro. Uma metanálise recente (n = 1.220 casos, n = 
1.997 controles) relatou os seguintes fatores associados à maior 
espessura médio-intimal da aorta, ou seja, aterosclerose: feto 
pequeno para a idade gestacional, restrição de crescimento in-
trauterino e feto grande para a idade gestacional.31

A primeira alimentação pós-natal deve ser a amamentação, 
sustentada e exclusiva, pois o leite humano traz muitos benefí-
cios para a saúde que perduram por toda a vida.32,33 Isso inclui 
o efeito protetor contra DCV. A amamentação, independente-
mente da duração ou exclusividade, está associada à redução 
da pressão arterial aos 3 anos, e isso provavelmente repercute 
na vida adulta.34 A quantidade de sódio na dieta de uma criança 
nos primeiros seis meses de vida pode ter impacto nos resulta-
dos de saúde cardiovascular na vida adulta, e o leite humano 
pode prevenir esses efeitos. Além disso, existem algumas van-
tagens também para quem amamenta,35 pois o risco de DCV 
diminui significativamente.

Entre os fatores de risco para DCV, alimentação pouco saudá-
vel é um dos mais importantes. É sabido que os hábitos alimenta-
res são estabelecidos na infância e que são difíceis de mudar ao 

longo da vida. A dieta é um fator de risco modificável e tem 
grande impacto na redução da morbidade e mortalidade por DCV. 
Estudos recentes demonstraram que os alimentos consumidos 
pela mãe durante a gravidez influenciam o paladar do filho após 
o nascimento.36 O sabor da comida chega ao líquido amniótico, 
permitindo ao feto sentir o sabor e o cheiro da comida. Um estu-
do clássico mostrou isso claramente: mães que tinham o hábito 
de comer cenoura durante a gravidez tinham filhos que, na época 
do desmame, aceitavam melhor a papinha de cenoura, quando 
comparados a outros bebês cujas mães não tinham o hábito de 
comer esse vegetal durante a gestação.37 Portanto, a formação 
de hábitos alimentares saudáveis deve começar pela alimentação 
materna durante a gestação. Outra fase importante na formação 
de hábitos alimentares saudáveis nos primeiros 1.000 dias de vida 
é o desmame. O que é promovido aos adultos como alimentação 
saudável deve começar aqui: frutas e verduras diariamente, pou-
co sal e açúcar, evitando alimentos industrializados.

Em resumo, existem fortes evidências que apoiam os benefí-
cios de uma dieta saudável nas mulheres grávidas, da amamen-
tação exclusiva e prolongada e do desmame para a saúde car-
diovascular em longo prazo.

Resultados reprodutivos

A nutrição na primeira infância pode ter impacto na capacidade 
de reprodução de uma pessoa. As células germinativas primordiais 
são criadas nos estágios iniciais de desenvolvimento, e as reser-
vas foliculares são exclusivamente estabelecidas ainda em idade 
fetal. As mulheres passam pela menopausa quando a reserva fo-
licular se esgota ao longo da vida. A desnutrição na primeira in-
fância tem o potencial de causar modificações no desenvolvi-
mento fetal, o que pode levar a alterações no desenvolvimento 
do sistema reprodutivo e prejuízos na função reprodutiva. A des-
nutrição fetal pode afetar a capacidade ovariana por meio de 
seu impacto na produção folicular, possivelmente causando di-
minuição no pool inicial de folículos ou perda folicular acelerada 
posteriormente. A desnutrição precoce pode afetar mecanismos 
epigenéticos, especificamente a expressão do gene do hipotála-
mo, que é essencial para o desenvolvimento da função reprodu-
tiva.38 De acordo com investigações anteriores,5 tanto a prole de 
animais quanto os bebês humanos que sofreram deficiência nu-
tricional fetal apresentaram alterações epigenômicas, especifi-
camente na forma de metilação do DNA. A desnutrição na pri-
meira infância pode ter impacto no padrão de metilação dos 
receptores ativados por proliferadores de peroxissoma (PPARs), 
que são altamente expressos nos tecidos reprodutivos e desem-
penham papel importante na transformação do embrião em feto 
em mamíferos em desenvolvimento. Essas alterações têm im-
pacto em vários processos reprodutivos, incluindo maturação de 
oócitos, ovulação, implantação de embriões, desenvolvimento 
placentário e fertilidade masculina.39 Isso poderia ter conse-
quências geracionais sobre a saúde do sistema reprodutivo. O 
mau funcionamento do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal tam-
bém pode ser influenciado pela desnutrição precoce. Meninas 
com crescimento intrauterino restrito apresentaram níveis ba-
sais mais elevados de hormônio liberador de gonadotrofina, hor-
mônio folículo-estimulante, hormônio luteinizante e estradiol do 
que meninas que nasceram saudáveis. 

Estudos encontraram indicações de que a exposição precoce 
à fome pode prejudicar a capacidade das mulheres de procriar 
mais tarde., Acredita-se que a Grande Fome Chinesa (1959-
1961), uma das piores fomes da memória recente, tenha mata-

http://www.who.int
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do mais 30 milhões de pessoas e causado 33 milhões de abortos 
espontâneos.40 De acordo com um estudo ecológico de base 
populacional realizado com 58.601 meninas nascidas durante a 
Grande Fome Chinesa, a exposição precoce à fome estava asso-
ciada ao aumento da probabilidade de bebês natimortos.41 De 
acordo com alguns relatos, o aborto espontâneo é mais in-
fluenciado por variáveis hereditárias do que o parto de nati-
morto, que tem demonstrado ser mais sensível às circunstân-
cias ambientais. O risco de morte perinatal futura foi 
igualmente elevado em mulheres expostas à Grande Fome 
Chinesa durante o terceiro trimestre de gravidez. Depois de 
analisar estudos de coorte do Brasil, Guatemala, Índia, Filipi-
nas e África do Sul que envolveram monitoramento infantil de 
longo prazo, o Grupo de Estudo da Desnutrição Materna-Infan-
til chegou à conclusão de que a privação nutricional na primei-
ra infância estava associada ao menor peso ao nascer em be-
bês nascidos de mães que sofreram de atraso no crescimento 
quando crianças.42 Esses estudos sugerem que a nutrição na 
primeira infância pode ser crucial para a reprodução humana 
e pode impactar as gerações futuras.

Outro efeito da má nutrição na primeira infância parece ser 
a menopausa precoce. Em comparação com as mulheres que 
não foram expostas, as mulheres que nasceram durante a 
Fome Chinesa (1956-1964) e que foram submetidas à fome 
pré-natal tiveram maior incidência de menopausa precoce.43 
Resultados semelhantes foram observados em mulheres ho-
landesas submetidas à fome durante a gravidez.44 Outras pes-
quisas descobriram que a desnutrição na primeira infância 
está associada a idade mais precoce da menopausa natural. 
Uma análise sistemática avaliou se fatores ruins na primeira 
infância resultam em menopausa em idade mais jovem.45 Os 
autores avaliaram 11 estudos e confirmaram que a exposição 
à fome fetal estava fortemente relacionada com idade mais 
jovem na menopausa. Essas descobertas apoiam a teoria do 
fenótipo econômico do envelhecimento reprodutivo e contri-
buem para melhor compreensão das causas da menopausa 
precoce.

Conclusão

Há evidências substanciais de que a nutrição influencia vários 
resultados de saúde em adultos. O rápido crescimento, desen-
volvimento e maturidade de tecidos e órgãos caracterizam os 
primeiros 1.000 dias de vida. A má nutrição (excesso ou falha) 
durante esse período pode causar alterações estruturais irre-
versíveis nos tecidos e órgãos em desenvolvimento. Embora os 
mecanismos precisos ainda sejam desconhecidos, os processos 
epigenéticos surgiram como um possível envolvimento. Altera-
ções nesses mecanismos podem perturbar o metabolismo e o 
armazenamento de gordura.

Essas alterações foram relatadas como fator de risco signifi-
cativo para doenças não transmissíveis em adultos, incluindo 
altura atingida na idade adulta, obesidade e SM, DM2, DCV e 
resultados reprodutivos desfavoráveis. As intervenções para 
evitar doenças crônicas em adultos devem dar prioridade à nu-
trição na primeira infância.
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