Fatores ambientais no período neonatal programam doenças na idade adulta. Aspectos epidemiológicos.
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Fatores associados ao estilo de vida do adulto têm sido as bases para o modelo etiológico até agora prevalente das doenças crônicas de adultos, o modelo dos fatores de risco1. Recentemente as pesquisas direcionam o foco no papel que eventos precoces na vida podem ter na geração de doenças mais tardiamente, tais como alimentação infantil2 e tamanho ao nascer3. Estes dados surgiram de estudos epidemiológicos relacionando tamanho ao nascer com risco de doença cardiovascular4 e diabetes tipo 25. A falha no crescimento fetal levaria a mudanças permanentes na estrutura e função orgânicas que predisporiam às doenças. Essas mudanças têm importância adaptativa num ambiente pós-natal nutricionalmente pobre, e o indivíduo fica permanentemente com “fenótipo econômico”6, em contraposição ao “genótipo econômico”7, em que as características do indivíduo “econômico” contemporâneo derivam de genes selecionados por longo período na vida de nossos ancestrais. As conseqüências seriam as mesmas: o organismo adulto estaria adaptado a um ambiente com suprimentos alimentares limitados, mas adoeceria num ambiente nutricionalmente rico8. Atualmente está claro que o tamanho ao nascer não é uma parte obrigatória do caminho que leva ao aumento do risco, pois durante o desenvolvimento humano vários fatores ambientais podem induzir mudanças na fisiologia e anatomia, com conseqüências em longo prazo, sem que haja necessariamente comprometimento do tamanho ao nascer. Estudos recentes mostram que eventos precoces podem ajustar subsequentemente a fisiologia em qualquer direção, e não apenas para o fenótipo “econômico”9. Assim, o reconhecimento de que eventos precoces na vida podem ter efeitos tardios no aparecimento de doenças, fenômeno genericamente chamado de “origens desenvolvimentais da saúde e da doença”, contribui para o entendimento da biologia humana8.

A coorte de nativivos de parto único hospitalar de Ribeirão Preto/SP, em 1978/79, estudada também na idade escolar, os meninos aos 18 anos e os adultos jovens aos 23-25 anos, contribui para o entendimento dessas associações. Estudo da influência do peso ao nascer (PN) e tabagismo materno na gestação sobre o estado nutricional dos escolares aos 8-10 anos, numa fase de transição nutricional no país (final dos anos 80), mostrou prevalência significativa de desnutrição (9,5%) e o excesso de peso com tendência a aumento (15,7%), sendo 6,4% obesos10. Excesso de peso era maior em crianças de escolas particulares (OR 2,27) e primogênitas (OR 1,69). Filhos de mães fumantes tiveram menos desnutrição (OR 0,56) enquanto os de menor PN tiveram maior risco desse efeito (OR 4,23). Estudos mostram associação do tabagismo materno na gestação e obesidade na infância11, mas nesta população com ainda altas taxas de desnutrição não foi possível demonstrar esse efeito, embora haja sinais que isso ocorra no futuro, pois essas crianças foram protegidas da desnutrição. Já o baixo PN não se mostrou associado com excesso de peso na idade escolar, o que é esperado quando crianças nascidas pequenas têm um crescimento acelerado nos primeiros anos11. Neste estudo a significativa prevalência de desnutrição sugere a presença de fatores ambientais que causam esse efeito e que os fatores que levam crianças de baixo PN a terem crescimento acelerado no início da vida não estavam ainda bem estabelecidos. Essa hipótese é reforçada pelo fato de que os meninos da coorte com menor PN tiveram um menor índice de massa corporal (IMC) aos 18 anos12; já entre os meninos com crescimento intra-uterino restrito (RCIU) que tiveram excesso de peso na idade escolar, o IMC aos 18 anos foi maior do que os de PN e IMC na idade escolar normais13.  Em outra análise, PN e RCIU não se associaram com a pressão arterial nos adultos jovens, porém após ajustes para IMC e outras variáveis perinatais e do adulto, aqueles nascidos com menor PN e com RCIU tiveram maiores níveis de pressão sistólica13, reforçando a hipótese da origem desenvolvimental das doenças.
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