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Resumo 
 

Introdução: O ambiente fetal é atualmente bem reconhecido pela sua importante contribuição 
à saúde e influência na predisposição a doenças crônicas como obesidade, hipertensão e 
diabetes mellitus tipo 2, ao longo da vida. Indivíduos nascidos com restrição de crescimento 
intrauterino (RCIU), especialmente do sexo feminino, em geral, apresentam preferência por 
uma dieta menos saudável, o que pode contribuir para o maior risco de doenças crônicas nessa 
população. A relação maternal de baixa qualidade na infância está associada a maior risco de 
desenvolver distúrbios psiquiátricos, como ansiedade e depressão, assim como obesidade na 
adolescência. Além disso, a sobreingestão alimentar emocional (definida como comer em 
resposta ao estímulo emocional ao invés de sentimentos de fome) está relacionada com o 
excesso alimentar, aumento do consumo de doces e gorduras e sobrepeso. É possível que 
crianças nascidas com RCIU sejam mais sensíveis a variações ambientais como o cuidado 
materno, e que a interação entre estes fatores seja capaz de modular o comportamento 
alimentar nestes indivíduos. Objetivo: Avaliar a interação entre a RCIU e o cuidado materno 
na sobreingestão emocional aos 4 anos de idade. Metodologia: Trata-se de uma análise 
preliminar de uma coorte canadense de nascimentos (Maternal Adversity, Vulnerability and 
Neurodevelopment – MAVAN). As avaliações do crescimento fetal foram baseadas na razão 
de peso ao nascer. Aos 48 meses de idade, foram aplicados o Questionário do Comportamento 
Alimentar Infantil (CEBQ) e filmada a interação mãe-criança durante uma tarefa estruturada 
(GESU), na qual as duplas são instruídas a reproduzir a imagem de uma casa, em conjunto, 
utilizando o brinquedo Etch-a-Sketch (Conhecido como Quadro Mágico, no Brasil). Utilizou-
se a escala “atmosphere” (ATM) da GESU, que avalia a atmosfera geral de toda a sessão por 
meio de uma escala que varia de 1, “muita discórdia e conflito, nenhuma expressão de 
sentimentos positivos” até 9 “Muito harmoniosa, agradável, pacífica, sem conflitos ou 
expressão de sentimento negativos”. Nessa fase, foram avaliadas 195 crianças. Um modelo de 
regressão linear, ajustado pelo IMC e separado por sexo, foi realizado para avaliar a 
correlação entre a RCIU e o escore de cuidado materno, aos 48 meses, no sobre-consumo 
emocional medido pelo CEBQ, considerando significativo um P <0,05. Resultados: Não 
havia diferenças entre RCIU e não RCIU na distribuição de sexos, educação e renda maternas, 
nem no escore “Atmosphere” do GESU. O modelo de regressão linear foi significativo para 
meninas (r2=0,204, p=0,012) com efeitos isolados do IMC (B=0,076, p=0,048) e da ATM 
(B=-0,229, p=0,019) na sobreingestão emocional. Além disso, vimos uma interação entre 
BWR e ATM (B=0,881, p=0,038), no qual meninas restritas e com pior escore ATM (pior 
qualidade de interação com a mãe) têm maior sobreingestão emocional aos 4 anos de idade. 
Nenhum efeito foi visto em meninos (r2 =0,012, p=0,331). Conclusão: A qualidade da 
interação mãe-filho parece ser um importante modulador da sobreingestão emocional em 
meninas, especialmente aquelas nascidas com baixo peso, aos 4 anos de idade. 
 
Palavras-chave: Retardo do crescimento fetal, comportamento alimentar, cuidado da criança 
 

 
 
 



Abstract 
 

Introduction:  The fetal environment is nowadays well recognized for its important 
contribution to the long-term health and influence in the predisposition to chronic diseases 
such as obesity, hypertension and type 2 diabetes mellitus. Individuals born with intrauterine 
growth restriction (IUGR), especially females, demonstrate a general preference for a less 
healthy food choices during development, what could contribute for the increased risk for 
chronic disease in this population. Low maternal care in childhood is associated with 
increased risk for developing psychiatric disorders such as anxiety and depression, as well as 
obesity in adolescence. In addition, emotional overeating (defined as eating in response to the 
emotional stimulus rather than feelings of hunger) is related to excessive food consumption, 
an increased sweets and fats intake and overweight. It is possible that children born with 
intrauterine growth restriction are more sensitive to environmental changes such as maternal 
care, and the interaction between these factors are able to modulate feeding behavior in these 
individuals. Objective: Investigate the interaction between intrauterine growth restriction and 
maternal care on emotional overeating at 4 years old children. Methods: This is a preliminary 
analysis of a Canadian Birth Cohort (Maternal Adversity, Vulnerability and 
Neurodevelopment - MAVAN). The study sample included 195 children from the city of 
Montreal, Quebec, and Hamilton, Ontario. The IUGR assessment was based on fetal growth 
ratio of birth weight. At 48 months of age, mothers complete the Child Eating Behavior 
Questionnaire (CEBQ) and the mother-child interaction was filmed during a structured task 
(“Etch a sketch”) for posterior scoring of the maternal behavior, in which the pairs are 
instructed to reproduce a house image together using the Etch-a-Sketch toy. We used the scale 
"atmosphere" (ATM) of GESU, that characterizes the general atmosphere during the play activity 
through a scale ranging from 1, "a lot of disagreement and conflict, no expression of positive 
feelings" to 9 "Very harmonious, pleasant, peaceful, without conflict or negative feelings 
expressed". A linear regression model adjusted for BMI and split by sex was built to analyze 
the interaction between the ATM score and the birth weight status (IUGR or not) on the 
emotional overeating domain of the CEBQ. Results: There were no differences between 
IUGR and non-IUGR in the distribution of gender, maternal education and income, or the 
ATM score of GESU. The model was significant for girls (r2=0.204, p=0.012) with isolated 
effects of BMI (B=0.076, p=0.048) and ATM score (B=-0.229, p=0.019) on emotional 
overeating. Moreover, there was an interaction between IUGR and ATM (B=0.881, p=0.038), 
in which IUGR girls with worse ATM scores have increased emotional overeating at 4 years 
of age. No effects were seen in boys (r2=0.012, p=0.331). Conclusion: The quality of 
mother-child interaction seems to be important to prevent emotional overeating and 
overweight in girls, especially those born IUGR, at 4 years of age. 
 
Key-words: maternal care, emotional overeating, appetite, IUGR 
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1 INTRODUÇÃO 

 

  

Inúmeros estudos, em humanos e modelos animais, têm confirmado que o risco de 

obesidade e a programação do apetite e preferências alimentares, ao longo da vida, podem ser 

influenciados ou “programados” pelo ambiente fetal (VICKERS et al., 2000; JIA et al., 2008; 

DESAI et al., 2007, BARBIERI et al., 2009; LUSSANA et al., 2008; STEIN et al., 2009). 

Com relação ao cuidado materno, encontra-se bem documentado o quanto a qualidade 

da relação materno-infantil afeta o neurodesenvolvimento, regulação emocional e resposta ao 

estresse da criança (SCHORE, 2001; WATERS et al., 2010). Diversos estudos apontam para 

a influência da relação parental e comportamento dos pais sobre o comportamento alimentar 

da prole e comer emocional de crianças (VENTURA & BIRCH, 2008, EISENBERG et al., 

1999, TOPHAM et al., 2011), assim como sua influência no excesso de peso das mesmas 

(BERGE et al., 2010; RHEE et al., 2006). 

Considerando que a qualidade do ambiente pós-natal pode ter um efeito moderador ou 

cumulativo sobre os riscos relacionados à vida fetal, este trabalho tem como objetivo principal 

avaliar o impacto da restrição de crescimento intrauterino e sua associação com o cuidado 

maternal, no comportamento alimentar emocional de crianças de 48 meses de idade. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

 2.1 AMBIENTE FETAL ADVERSO E SEUS DESFECHOS 

 

O ambiente fetal é atualmente bem reconhecido pela sua importante contribuição à 

saúde e influência na predisposição a doenças ao longo da vida. Apesar de várias evidências 

deste fenômeno já existirem na literatura desde o início do século XX, foi no final da década 

1980 que esta idéia se consolidou através dos estudos de Hales e Barker (HALES & 

BARKER, 1992). A hipótese das origens fetais das doenças do adulto, ou “Hipótese de 

Barker”, afirma que fatores ambientais, em particular a nutrição, agem na vida precoce, 

programando riscos adversos à saúde na vida adulta (revisado em PORTELLA et al., 2012). 

Barker et al., 1993, propôs que a programação fetal, em resposta a desnutrição na gestação, 

altera permanentemente a estrutura, função e metabolismo corporal, levando a doenças 

cardiovasculares na vida adulta. Esta associação tem sido postulada como sendo uma resposta 

adaptativa a um ambiente fetal adverso para proteger o crescimento de órgãos importantes, 

como o cérebro, em detrimento de outros, resultando em um metabolismo pós-natal alterado. 

Estas adaptações, constituem o denominado "fenótipo poupador" (HALLES & BARKER, 

1992), e têm como propósito aumentar a sobrevivência pré-natal em condições de nutrição 

inadequada.  No entanto, quando a nutrição é mais abundante no ambiente pós-natal do que 

no ambiente pré-natal, as mudanças adotadas pelo feto antes do nascimento podem levar a um 

descompasso entre a ingestão, armazenamento e gasto energético, resultando em um aumento 

subsequente do risco de doenças (BARKER, 1992, GLUCKMAN & HANSON, 2004). 

Segundo Barker et al., 2002, pessoas pequenas ao nascimento têm um risco aumentado para 

doença coronariana, hipertensão arterial e diabetes tipo 2. Programação fetal é, portanto, um 
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conceito que identifica as condições do ambiente uterino como determinantes para o aumento 

do risco de doenças na vida adulta (SARR et al., 2012). 

O termo restrição de crescimento intrauterino (RCIU), condição que acomete 

aproximadamente 3 a 10% de todos recém-nascidos, é o resultado comum de uma série de 

condições maternas, fetais e placentárias que impedem que o feto atinja seu potencial total de 

crescimento intraútero. Essa expressão é mais comumente utilizada para descrever neonatos 

com um peso ao nascimento igual ou abaixo de dois desvios-padrões para a idade gestacional 

(LEITNER et al., 2007). Há uma especial confusão em relação à utilização dos termos 

“pequeno para idade gestacional (PIG)” e “restrição de crescimento intrauterino”. Bebês 

nascidos PIG são, frequentemente, presumidos como tendo sofrido retardo de crescimento in 

utero. No entanto, o grupo de crianças classificadas como PIG refere-se a todas as crianças 

nascidas com peso menor que o percentil 10 para idade gestacional, incluindo tanto crianças 

com crescimento normal, e que são apenas constitucionalmente pequenas, quanto crianças que 

são pequenas por razões patológicas (PRYOR, 1997). Segundo Wollmann , 1998, a utilização 

do termo PIG superestima o percentual de crianças nascidas com restrição de crescimento 

intrauterino, pois dessa maneira, 10% de todos os nascidos vivos sofreriam RCIU.  

Olsen et al., 2007, utilizam o termo “falha de crescimento” (failure to thrive) para 

descrever um indicador de problemas físicos e psicossociais na primeira infância associado 

com retardo de crescimento e déficits cognitivos. A “falha de crescimento” abrange uma 

ampla gama de indicadores antropométricos, geralmente baseadas nas curvas de percentis de 

peso e estatura.  

Como dito acima, a restrição de crescimento intrauterino descreve um feto que não 

atinje seu potencial de crescimento pleno. Distúrbios maternos, fetais ou placentários que 

ocorrem sozinhos ou em combinação, tornam o crescimento do feto reduzido (<2 desvios-

padrão para a idade gestacional) e em risco para evento perinatal adverso e sequelas de longo 
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prazo (LEITNER et al., 2007). Recém-nascidos com RCIU recebem uma quantidade reduzida 

de nutrientes essenciais no útero, resultando em uma falha crônica de crescimento, e 

constituem um grupo de alto risco para a morbidade e mortalidade perinatal e ao longo de 

toda a vida, sendo que este grupo é responsável por 50% das mortes perinatais que ocorrem 

em prematuros e 20% das mortes em crianças a termo (FIGUERAS & GARDOSI, 2009).  

Fatores associados com a RCIU incluem problemas de saúde e de nutrição materna, 

como hipertensão e pré-eclâmpsia, infecções, como malária e doença inflamatória intestinal, 

hipóxia (asma, bronquiectasias, etc.), diabetes, glomerulonefrite e desnutrição. Altura e peso 

materno pré-gestacional, ganho de peso na gestação, baixa idade materna, etnia, filho anterior 

nascido com RCIU e uso de tecnologias reprodutivas também estão entre as condições 

maternas associadas com a RCIU. Viver em locais de altitude elevada, baixo nível 

socioeconômico, alta paridade, uso de alguns medicamentos, consumo de drogas, tabagismo 

materno e falta de higiene pessoal e sexual aparecem entre os fatores ambientais associados 

com a RCIU. A probabilidade de RCIU aumenta quando a gravidez é complicada por uma 

condição médica subjacente que imponha algum estresse ao feto, tal como fluxo restrito da 

artéria umbilical, trombo microvascular e diminuição da perfusão uterina (WOLLMANN, 

1998; POLLACK & DIVON, 1992; TUDEHOPE et al., 2013). 

Condições fetais associadas à RCIU incluem anormalidades cromossômicas, 

trissomias autossômicas, monossomias e deleções, erros inatos do metabolismo, infecções 

congênitas e má formações cardiovasculares, gastrointestinais, genitourinárias, displasias 

esqueléticas, entre outras (WOLLMANN, 1998). 

Existe uma forte correlação entre RCIU e disfunções placentárias. A placenta afeta o 

crescimento fetal de três maneiras diferentes: funcionalmente devido a alterações 

morfológicas, metabolicamente e pela secreção hormonal e de fatores de crescimento para a 

circulação materna e fetal. As anormalidades placentárias incluem mosaicismo 
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cromossômico, infartos e lesões focais, placentação anormal (placenta prévia) e fluxo 

placentário reduzido. As variações metabólicas e hormonais incluem variações do hormônio 

do crescimento, lactogênio placentário, insulina, esteróides e dos fatores de crescimento 

(WOLLMANN, 1998). 

A restrição de crescimento intrauterino desempenha um importante papel em 

desfechos de curto e longo prazo, que se reflete na relativamente elevada incidência de 

disfunção cerebral e comprometimento neurológico, bem como falha no crescimento somático 

(FATTAL-VALEVSKI et al., 2009). O acompanhamento de crianças nascidas com RCIU 

sugere que elas apresentam maiores taxas de insucesso escolar, problemas comportamentais, 

déficit de atenção, atraso de linguagem, déficits neurológicos, e síndrome da morte súbita do 

lactente (TUDEHOPE et al., 2013).  

Modelos animais também têm demonstrado os efeitos dos eventos da vida precoce 

sobre desfechos metabólicos e comportamentais na vida adulta. Existem evidências de que a 

restrição de proteínas na dieta materna durante a gestação leva a uma maior susceptibilidade à 

obesidade em ratos adultos, com uma diferença aparente já aos 7 dias de vida (OZANNE et 

al., 2004; ZAMBRANO et al., 2006). Restrição calórica materna pré-natal também está 

associada com maior deposição de gordura da prole frente a uma dieta hipercalórica ou com 

alto teor de gorduras (DESAI et al., 2005; VICKERS et al., 2000). Estudos animais têm 

consistentemente demonstrado um aumento na ingestão calórica entre ratos nascidos com 

baixo peso, resultado de reduzida resposta anorexígena, de vias neurais e sinalização neuronal 

(PORTELLA et al., 2012; VICKERS et al., 2000; JIA et al., 2008; DESAI et al., 2007).   

 

2.2 PROGRAMAÇÃO DO APETITE E RISCO PARA SOBREPESO E DOENÇAS 

METABÓLICAS. 
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Embora muito se fale sobre o papel dos fatores ambientais, incluindo a disponibilidade 

de alimentos altamente calóricos e estilos de vida sedentários, existem evidências de que a 

predisposição para a obesidade pode ser programada ou pré-determinada ainda no útero. Os 

mecanismos que levam à obesidade incluem a programação da via do apetite no hipotálamo e 

dos sinais que regulam a lipogênese. Esses processos incluem sensores de nutrientes, 

modificações epigenéticas e alterações nas células-tronco precursoras de neurônios de 

apetite/saciedade e adipócitos, modulados para potencializar a obesidade da prole (ROSS & 

DESAI, 2013).  

O apetite é controlado principalmente por um complexo circuito de núcleos 

hipotalâmicos envolvidos na sinalização do apetite/saciedade. O principal responsável pela 

regulação do apetite é o núcleo arqueado hipotalâmico (ARC).  Os efeitos nutricionais durante 

o período fetal e/ou neonatal podem programar permanentemente a estrutura e função do 

ARC e influenciar o apetite e o desenvolvimento da obesidade (ROSS & DESAI, 2013). 

O sistema homeostático de regulação da ingestão alimentar inclui reguladores 

hormonais da fome, saciedade e níveis lipídicos como a grelina, leptina, insulina entre outros. 

A leptina é um hormônio secretado pelos adipócitos que sinaliza o tamanho dos estoques 

periféricos de energia. Ela sinaliza a diminuição a ingestão alimentar quando as reservas de 

energia aumentam (RANGEL, 2013).  

A grelina é um hormônio peptídico secretado pelo intestino que influencia o início e o 

término da ingestão alimentar. Sua concentração aumenta com a fome, antes das refeições, e 

diminui com a saciedade (CUMMINGS et al., 2001). 

Semelhantemente à leptina, a insulina também é considerada como um sinalizador de 

adiposidade, apesar de apresentar diferenças importantes com relação à leptina. Enquanto a 

leptina é secretada diretamente dos adipócitos de acordo com sua atividade metabólica, a 
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insulina é secretada a partir de células beta do pâncreas, em resposta ao aumento de glicose 

circulante (SHI et al., 2009). 

Estudos em modelos animais têm confirmado que o risco de obesidade e a 

programação do apetite ao longo da vida podem ser influenciados ou “programados” pelo 

ambiente fetal. Ao submeter ratas prenhas a restrição alimentar severa para promover RCIU 

nos filhotes, Vickers et al., 2000, constataram que a ingestão alimentar na prole de mães 

desnutridas foi significativamente maior no período pós-natal precoce do que nas fêmeas 

controle. A hiperfagia aumentou ainda mais com a idade e com a oferta de alimentação 

hipercalórica. Os ratos RCIU também apresentaram aumento da adiposidade, elevação da 

pressão arterial sistólica e concentrações de insulina plasmática e leptina significativamente 

aumentadas. 

Para determinar o quanto a hiperfagia da prole resulta de vias anorexígenas alteradas, 

Desai et al., 2007, examinaram as vias de sinalização da leptina de ratos recém-nascidos e as 

respostas à ingestão alimentar de ratos adultos para duas substâncias supostamente 

anorexígenas (leptina e sibutramina) na prole RCIU. A prole RCIU demonstrou resistência 

aos agentes anorexígenos, leptina e sibutramina, evidenciado pela menor redução no consumo 

alimentar e uma menor perda de peso quando comparada aos ratos controles. Esta função 

anorexígena reduzida, juntamente com a função orexígena normal ou aumentada, pode 

contribuir para o desenvolvimento da obesidade programada em proles de ratos RCIU. 

Para examinar os potenciais efeitos programados pela RCIU, Jia et al., 2008, 

estudaram a ação da grelina no ARC e do núcleo vetromedial de ratos adultos, previamente 

submetidos à restrição alimentar intra-útero. Foi realizada a adoção cruzada de ratos de mães 

restritas (FR) por ratas controles (ad libitum) gerando 3 grupos: FR/ ad libitum, FR/FR e ad 

libitum/ad libitum, com a finalidade de isolar os efeitos da desnutrição intrauterina. Nos 

filhotes FR/ad libitum que apresentaram hiperfagia e obesidade, a grelina excitou mais e 
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inibiu menos neurônios do ARC, quando comparado com ratos controles ou FR/FR, 

fornecendo evidências de que a programação de mecanismos orexígenos/anorexígenos 

depende da nutrição durante a gestação e período neonatal precoce. 

Desai et al., 2005 estabeleceram um modelo animal de desnutrição materna, que 

resultava em filhotes com RCIU com níveis diminuídos de leptina no plasma. As ratas 

prenhes do grupo restrito recebiam 50% a menos de ração do que as fêmeas do grupo ad 

libitum. Após o nascimento dos filhotes era realizada a adoção cruzada por metade dos 

filhotes de cada grupo. Quando fornecidos cuidados normais, os recém-nascidos com RCIU 

demonstraram aumento significativo do consumo alimentar, com rápido catch-up, resultando 

em síndrome metabólica quando adultos, incluindo a obesidade, aumento do percentual de 

gordura corporal, anormalidades lipídicas e resistência à insulina. 

 

2.3 PROGRAMAÇÃO DA PREFERÊNCIA ALIMENTAR 

 

Além do risco de desenvolver doenças metabólicas, as adversidades fetais parecem 

levar os indivíduos a preferir alimentos específicos ao longo da vida. Embora o apetite seja o 

maior determinante da ingestão calórica, o consumo alimentar é significativamente mediado 

por mecanismos hedônicos, preferências alimentares e comportamento social. A hipótese do 

fenótipo poupador foca na programação do metabolismo durante o desenvolvimento fetal, 

mas alguns estudos sugerem que padrões obesogênicos do comportamento alimentar também 

sejam programados pela adversidade fetal precoce e baixo peso ao nascer (PORTELLA et al., 

2012).  

Em estudo de uma coorte de nascidos vivos, do município de Ribeirão Preto, no 

Estado de São Paulo, Brasil, foram analisados os hábitos alimentares de 2063 indivíduos com 

a finalidade de investigar sua associação com a RCIU. Para avaliar o consumo alimentar 
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foram aplicados questionários de frequência alimentar e a RCIU foi determinada através da 

razão de peso ao nascer (razão entre o peso ao nascer da criança e a média de peso ao nascer 

da população de mesmo sexo e idade gestacional). Os indivíduos foram classificados em não 

restritos, severamente restritos e moderadamente restritos. Aos 24 anos de idade, mulheres 

que sofreram RCIU severa apresentaram maior preferência por carboidratos do que proteína 

(expressa pela razão carboidrato/proteína) e maiores índices cintura-quadril, apesar de não 

terem sinais de resistência à insulina ou diabetes mellitus (BARBIERI et al., 2009).  

Outros trabalhos também relatam que indivíduos expostos à escassez nutricional 

durante a gestação apresentam preferências alimentares específicas. Lussana et al., 2008, 

avaliaram o consumo alimentar de 730 indivíduos participantes da Dutch Famine Birth 

Cohort e verificaram que pessoas expostas à fome, no início da gestação, eram duas vezes 

mais propensas a consumir uma dieta rica em gordura do que as não expostas, aos 58 anos de 

idade. Durante os meses finais da Segunda Guerra Mundial houve um período de extrema 

escassez de alimentos no oeste dos Países Baixos, conhecido como a "Fome Holandesa". A 

Dutch Famine Birth Cohort inclui homens e mulheres que nasceram nessa época, em um dos 

principais hospitais de Amsterdam.  

Em outro estudo envolvendo uma amostra diferente de indivíduos expostos à fome 

holandesa, Stein et al., 2009, constataram que indivíduos expostos à fome na primeira metade 

da gestação, quando comparados com seus controles hospitalares e irmãos do mesmo sexo 

não expostos à fome, relataram maior ingestão absoluta de energia, gordura e proteína e 

menor ingestão de carboidratos, reforçando a hipótese de que as preferências alimentares, 

mais do que escolhas, podem ser estabelecidas pela programação fisiológica no início da vida. 

Ao contrário dos estudos anteriores que examinaram especificamente a associação 

entre a fome ou a restrição do crescimento intrauterino e a ingestão de nutrientes na vida 

adulta, estudo de Perälä et al., 2012, avaliou a associação entre o índice ponderal (IP = Peso 
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[Kg]/ Comprimento [m³]), peso e comprimento ao nascer e a ingestão de alimentos e 

nutrientes na idade adulta. O estudo avaliou 836 homens e 961 mulheres de uma grande 

coorte prospectiva de nascimentos em Helsinque, Finlândia e verificou que, entre 56 e 70 

anos de idade, indivíduos que nasceram com menor índice ponderal apresentam menor 

consumo de frutas e produtos à base de centeio. Para cada quilograma a mais de peso ao 

nascer, houve uma associação com consumo diário de frutas 83g maior. O IP e peso ao nascer 

também foram inversamente associados com a ingestão de ácidos graxos monoinsaturados. 

Não houve associação entre IP ou peso ao nascer e consumo de ácidos graxos saturados e 

poliinsaturados. Além disso, aqueles que eram pequenos no nascimento tiveram maior 

consumo de gordura total e menor consumo de carboidratos (em % diário de energia) e fibras. 

Kaseva et al., (2013) estudaram 151 adultos com idades entre 19 e 27 anos nascidos 

pretermos com peso muito baixo ao nascer (< 1500g) e 156 controles nascidos a termo, não 

pequenos para idade gestacional, pareados por sexo, idade e hospital de nascimento. Os casos 

foram selecionados a partir do Helsinki Study of Very Low Birth Weight Adults, coorte 

prospectiva composta por 335 participantes, nascidos com peso muito baixo, no Children’s 

Hospital do Helsinki University Central Hospital, entre 1978 e 1985. Os participantes que 

responderam ao convite para participar do estudo e completaram o recordatório alimentar de 3 

dias foram incluídos no estudo. Uma nutricionista treinada entrevistou os participantes para 

garantir o correto preenchimento do recordatório alimentar. Durante a visita os participantes 

foram pesados e medidos e tiveram seu Índice de Massa Corporal (IMC) calculado, além de 

responderem a um questionário com questões sobre fumo, histórica médica, uso de 

medicações e escolaridade dos pais. Dados da saúde perinatal foram coletados direto dos 

registros hospitalares. A ingestão alimentar e o conteúdo de macro e micronutrientes foram 

calculados utilizando um programa para análise dietética. Os pesquisadores encontraram uma 

menor média diária de ingestão de vegetais, frutas, berries e laticínios. Não foram 
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encontradas diferenças na ingestão energética de carboidratos, proteínas e gorduras, assim 

como no consumo de sal. Os participantes nascidos com muito baixo peso ao nascer 

apresentaram menor ingestão diária de cálcio, vitamina D e colesterol e um maior consumo de 

ácidos graxos essenciais. 

Outro estudo, realizado por Silveira et al., 2012, verificou que as meninas com RCIU 

são também mais impulsivas diante uma recompensa doce. Utilizando uma tarefa de atraso de 

recompensa com crianças canadenses de 3 anos de idade, os pesquisadores constataram que 

entre as crianças nascidas com RCIU, as meninas eram menos capazes de retardar o impulso 

para comer do que os meninos. O teste consistia em pedir para que as crianças aguardassem 

um sinal sonoro para comer um único e pequeno confeito achocolatado (MM’s ) colocado 

sobre a mesa a sua frente. O teste foi realizado usando quatro intervalos de tempo distintos 

como atrasos (10, 20, 15 e 30 segundos). Na metade do tempo de cada intervalo, o 

pesquisador levantava a sineta, mas não a tocava. As crianças receberam uma pontuação para 

cada teste com base nas tentativas de comer o doce antes da sineta tocar. Os autores 

verificaram que, em meninas, a RCIU contribuiu também para um comportamento alimentar 

mais impulsivo.  

 

2.4 CUIDADO PARENTAL E COMPORTAMENTO ALIMENTAR 

 

Para Georgieff, 1998, existe a possibilidade de que déficits de longo prazo no 

neurodesenvolvimento de crianças com RCIU sejam, em parte, devido a fatores ambientais 

pós-natais e não apenas da restrição de crescimento no desenvolvimento cerebral fetal, 

estabelecendo uma associação entre fatores ambientais e orgânicos. O desenvolvimento de 

crianças com RCIU não depende, portanto, apenas de como o crescimento fetal ficou 
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comprometido no útero, mas também das características do próprio sujeito e do ambiente na 

qual está inserido, incluindo o ambiente familiar (LANDRY, 1998).  

Ventura e Birch, 2008, propõem um modelo bidirecional no qual os pais influenciam o 

peso da criança diretamente, através da genética e também indiretamente através de suas 

preferências alimentares, assim como o peso e o comportamento alimentar da criança, 

influenciam o comportamento dos pais.  

Mães de crianças com RCIU tendem a expressar maior preocupação com seus filhos 

do que mães de crianças nascidas com peso normal, assim como mães com menor 

escolaridade e pior condição socioeconômica podem fornecer menos oportunidades de 

estímulos às crianças. Para Gorman et al, 2001, que avaliaram o desenvolvimento de crianças 

nascidas PIG e com peso normal, aos 6 meses de idade, as características da criança e do 

comportamento maternal podem variar em função do peso ao nascer, e esses padrões 

comportamentais estão relacionados com as diferenças no desenvolvimento, ao longo do 

tempo. 

Encontra-se bem documentado o quanto a qualidade da relação materno-infantil afeta 

o neurodesenvolvimento, regulação emocional e resposta ao estresse da criança (SCHORE, 

2001; WATERS et al, 2010). Respostas extremas ou prolongadas ao estresse estão associadas 

com a desregulação dos sistemas fisiológicos envolvidos no balanço energético, o que pode 

levar à obesidade (CALABRESE et al., 2009; LUPIEN et al., 2009; VGONTZAS et al., 

2008). Estudo de Anderson et al., 2012, demonstrou que crianças que experimentaram uma 

relação maternal de baixa qualidade na infância, caracterizada por baixa sensibilidade materna 

e apego inseguro, apresentaram maior risco de desenvolver obesidade na adolescência. 

Para Halberstadt et al., 2009, crianças de famílias com baixa capacidade de resposta 

afetiva (baixa expressão de emoção e carinho) possuem menor percepção emocional e pior 

regulação das emoções. Crianças de famílias de baixo envolvimento afetivo (baixa conexão 
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familiar) experimentam maior sofrimento emocional e apresentam comportamentos 

alimentares menos saudáveis (MELLIN et al., 2002). 

Parentalidade e interação familiar, visto sua influência no desenvolvimento geral das 

crianças, parecem ter uma importante relação com o comer emocional das mesmas. Crianças 

cujos pais tendem a minimizar a expressão das emoções ou punir a expressão de emoções 

negativas tendem a ser mais emocionalmente reativas, mais intensas na expressão emocional, 

menos capazes de regular suas emoções e mais propensas a usar táticas de escape para lidar 

com problemas emocionais (EISENBERG et al., 1999).  

O estilo parental é uma característica dos pais, que é estável e constitui o ambiente 

diário e o contexto emocional da educação infantil. Os quatro estilos parentais clássicos são: 

com autoridade, excessivamente autoritário, permissivo e negligente. Os estilos parentais são 

baseados em duas dimensões: o grau de responsividade e o grau de exigência dos pais. A 

responsividade reflete o quanto os pais promovem a individualidade, a auto-regulação e a 

auto-afirmação da criança, correspondendo e apoiando as necessidades e demandas de seus 

filhos. Enquanto que a exigência é a medida do quanto os pais estimulam o auto-controle e 

responsabilidade em seu filho, por meio da supervisão parental, regras e disciplina 

(DARLING & STEINBERG, 1993; MACCOBY, 2000; BERGE et al., 2010). 

Pais com autoridade equilibram altos níveis de exigência com altos níveis de 

responsividade. Pais autoritários apresentam altos níveis de exigência e baixos níveis de 

responsividade. Pais do estilo parental permissivo expressam baixos níveis de exigência e 

altos níveis de responsividade. Pais negligentes apresentam baixos níveis de exigência e 

baixos níveis de responsividade. Assim, estilos parentais com autoridade fornecem a estrutura 

e o apoio necessário para que as crianças internalizem e mantenham comportamentos 

positivos, enquanto, estilos parentais autoritários, permissivos e negligentes podem interferir 

na capacidade das crianças de aprender a auto-regulação, incluindo a regulação da ingestão 
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alimentar (BERGE et al., 2010). Entre os quatro estilos parentais, pais autoritários parecem 

estar mais fortemente associados com maior risco de excesso de peso entre as crianças (RHEE 

et al., 2006). 

Estudo de Berge et al., 2010, que investigou questões relacionadas à alimentação e o 

peso entre 4.764 adolescentes americanos encontrou associação significativa entre o estilo 

parental autoritário materno e o aumento do IMC em meninos. A ocorrência concomitante de 

uma mãe com estilo parental autoritário e um pai com estilo parental negligente aumentou a 

probabilidade dos filhos de terem um IMC elevado.  

Em estudo de Topham et al., 2011, filhos de mães com autoridade, mães que menos 

minimizavam as emoções da criança ou pertencentes a famílias emocionalmente mais 

sensíveis eram menos propensos a relatar comer em resposta a emoções negativas. O 

envolvimento afetivo da família, a resposta punitiva à emoção da criança e estilos parentais 

extremamente controladores e permissivos, não foram significativamente relacionados ao 

comer emocional da criança. 

Não foram encontrados estudos que avaliassem a relação parental e comer emocional 

de crianças nascidas com RCIU. Em estudo de Snoek et al., 2007, baixo suporte materno, 

elevado controle psicológico e elevado controle comportamental foram todos relacionados ao 

aumento da compulsão alimentar emocional em uma amostra de adolescentes holandeses. 

 

 

2.5 ESTRESSE, CONSUMO ALIMENTAR E COMER EMOCIONAL 

 

Embora a resposta ao estresse dependa da intensidade, duração e 'tipo' de estressor, os 

principais componentes envolvem a ativação do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal (HPA) e 

do sistema simpático-adrenomedular (SAM). As regiões centrais de controle da resposta ao 
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estresse estão localizados no hipotálamo e  tronco cerebral. Neurônios do núcleo 

paraventricular contendo CRH iniciam a resposta ao estresse e compreendem o principal 

regulador hipotalâmico do eixo HPA. CRH estimula a secreção de ACTH pela hipófise 

anterior. O ACTH circulante atua sobre a zona fasciculada do córtex supra-renal, onde ele 

estimula a liberação de cortisol ou corticosterona. Por sua vez, o cortisol age centralmente 

através de mecanismo de retroalimentação negativa encerrando a ativação do eixo. (ADAM & 

EPEL, 2007)  

 Juntamente com a insulina, os glicocorticóides (GCs) estimulam o desejo e a ingestão 

de "comfort foods", que podem resultar diretamente na redução dos efeitos negativos do 

estressor crônico no núcleo accumbens. Além disso, a mudança na ingestão calórica de 

comida e a preferência por "comfort foods", juntamente com GCs elevados e insulina, 

reorganizam os estoques de energia da periferia para a região central, principalmente na forma 

de gordura abdominal. O sinal associado ao aparecimento desse depósito de gordura assim 

como com o consumo de " comfort food", parecem reduzir a influência do estresse crônico na 

resposta autonômica e neuroendócrina ao estresse (DALLMAN et al., 2005). 

O consumo de alimentos, especialmente na ausência de fome, muitas vezes é 

impulsionado pelas suas propriedades de recompensa, que provavelmente envolve a ativação 

da via dopaminérgica mesolímbica. A sinalização mesolímbica da dopamina tem sido 

implicada no estímulo e reforço de aspectos motivacionais da ingestão alimentar (IKEMOTO 

& PANKSEP, 1996; BRENNAN et al., 2001; ISHIWARI et al., 2004; IKEMOTO, 2007; 

MEBEL et al., 2012). 

Em resposta a estímulos ambientais importantes, resultam em aumento da dopamina 

extracelular em áreas de projeção, incluindo o núcleo accumbens e córtex pré-frontal 

(MEBEL et al., 2012). 
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Certos alimentos, em particular aqueles ricos em açúcares e gorduras, são 

recompensas poderosas (LENOIR et al., 2007) que estimulam o comer (mesmo quando não 

há necessidade energética) e servem de gatilho para o aprendizado das associações entre o 

estímulo e a recompensa (condicionado). Diversos neurotransmissores, incluindo a dopamina 

(DA), canabinóides, opióides e serotonina, bem como neuropetídeos envolvido na regulação 

homeostática da ingestão de alimentos, tal como orexina, leptina e grelina, estão implicadas 

nos efeitos de recompensa do alimento (VOLKOW et al., 2011). 

 O hipotálamo (via neuropeptídeos reguladores, como leptina, colecistoquinina (CCK), 

grelina, orexina, insulina, neuropeptídeo Y (NPY), e por meio da detecção de nutrientes, 

como a glicose, aminoácidos e ácidos graxos) é reconhecido como a principal região do 

cérebro que regula a ingestão de alimentos, no que se refere às necessidades calóricas e 

nutricionais (BLOUET & SCHWARTZ, 2010).   

 No entanto, estudos já apontam outras regiões do cérebro envolvidas no consumo 

alimentar e obesidade. Regiões límbicas (núcleo accumbens (NAC), amígdala e hipocampo) e 

corticais do cérebro (córtex orbitofrontal (OFC), giro do cíngulo (ACC) e ínsula) e sistemas 

de neurotransmissores (dopamina, serotonina, opióides e canabinóides), assim como e o 

hipotálamo estão implicados nos efeitos de recompensa do alimento (PETROVICH et al., 

2005). 

O comer emocional, definido como comer em resposta ao estímulo emocional ao invés 

de sentimentos de fome, tem demonstrado estar relacionado com o excesso alimentar (VAN 

STRIEN & OOSTERVELD, 2008), aumento do consumo de doces, alimentos ricos em 

gorduras e altamente energéticos (NGUYEN-MICHAEL et al., 2007) e sobrepeso em 

crianças e adultos (VAN STRIEN et al., 2009). 

Crianças com maiores níveis de impulsividade também parecem ser mais propensas a 

comer mediante estímulo emocional (FARROW, 2012), e como meninas com RCIU são mais 
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impulsivas em relação às recompensas doces (SILVEIRA et al., 2012), é possível que essas 

meninas apresentem maior consumo alimentar emocional. 
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3 JUSTIFICATIVA 

 

Considerando a alta prevalência de RCIU na população e as alterações de preferência 

alimentar e risco para obesidade detectados nesses indivíduos, torna-se fundamental o 

conhecimento precoce de potenciais desvios do comportamento alimentar nessas crianças. 

Além disso, fatores que aumentem ainda mais a vulnerabilidade desta população, como 

variações no cuidado materno e pobre-interação mãe-filho podem afetar o desenvolvimento 

emocional e o uso de alimento como alívio em situações estressantes (comer emocional). A 

melhor compreensão sobre a interação destes fatores é essencial para elaboração de 

investigações planejando futuras aplicações em Atenção Primária e Puericultura. 
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4 OBJETIVOS  

 

4.1 OBJETIVO GERAL 

 

Avaliar a interação entre a restrição de crescimento intrauterino e o cuidado materno 

sobre o comer emocional aos 4 anos de idade. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 - Avaliar a relação materno-infantil a partir dos escores obtidos numa tarefa que avalia 

a interação mãe-filho através de filmagem (tarefa Etch-a-Sketch) e sua relação com a RCIU. 

 

- Avaliar o comportamento alimentar emocional das crianças aos 48 meses de idade, a 

partir do CEBQ (Child Eating Behavior Questionnaire), e sua relação com a RCIU. 

 

- Avaliar a relação entre o comer emocional descrito no CEBQ aos 48 meses e o IMC 

nesta idade. Além disso, avaliar se o comer emocional prediz o IMC em idades futuras (60 e 

72 meses). 

  



30 

 

5 HIPÓTESE 

 

O ambiente fetal precário, refletido no prejuízo do crescimento fetal e no menor peso 

ao nascer, interage com o cuidado materno de pouca qualidade e afeta negativamente o 

consumo alimentar emocional da criança durante a infância. 
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6 METODOLOGIA 

 

A presente pesquisa se caracteriza por uma análise preliminar de um estudo de coorte 

de nascimentos, atualmente em andamento.  

Do total de 329 crianças já coletadas com 48 meses, a amostra do estudo incluiu 195 

crianças de duas cidades do Canadá (Montreal, Quebec e Hamilton, Ontário) que tiveram o 

questionário CEBQ (Child Eating Behavior Questionnaire) respondido por suas mães e 

tiveram a tarefa do Etch-a-Sketch cujo escore já foi calculado através das filmagens. Os 

participantes foram recrutados de uma estabelecida coorte prospectiva de nascimentos 

(Maternal Adversity, Vulnerability and Neurodevelopment – MAVAN). A amostra do estudo 

foi comparável à coorte geral de nascimento com relação à idade da mãe no momento do 

parto (Teste t de Student, p = 0,624), peso ao nascer (p = 0,400), idade gestacional (p = 

0,933), a duração do aleitamento materno exclusivo (0,313), renda familiar (qui-quadrado, p = 

0,157), mas a amostra do estudo incluiu mães com níveis de educação mais elevado (p = 

0,049), quando comparado com o grupo geral de nascimento. A taxa de retenção prevista para 

o MAVAN aos 48 meses é de 83% (como a coorte ainda está em andamento, algumas 

crianças ainda não atingiram 4 anos de idade). 

 

6.1 PROJETO MAVAN (Maternal Adversity, Vulnerability and Neurodevelopment) 

  

O MAVAN (Maternal Adversity, Vulnerability and Neurodevelopment) consiste de 

um estudo longitudinal prospectivo canadense, estabelecido em 2003, que acompanhou a 

díade mãe-filho a partir da metade da gestação. Este projeto multidisciplinar foi desenhado 

especificamente para avaliar se as consequências funcionais da adversidade fetal eram 

determinadas pela qualidade do ambiente pós-natal, enfatizando primariamente as interações 
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mãe-bebê. O projeto recrutou gestantes de clínicas obstétricas situadas em Montreal / Quebec 

e Hamilton/Ontário. 

Apenas os recém-nascidos de 37 a 41 semanas de gestação foram incluídos no estudo. 

As gestantes recrutadas dos hospitais de Montreal e Hamilton de modo geral estavam entre 

13-20 semanas de gestação, possuíam idade igual ou superior a 18 anos, gestação única, assim 

como fluência em inglês ou em francês (testes em Montreal para ambas as línguas foram 

aplicados com instrumentos validados para uso em qualquer idioma). Excluiu-se do projeto 

todos os recém-nascidos de muito baixo peso, prematuros (≤ 37 semanas de gestação) e/ou 

que apresentassem alguma patologia congênita, assim como as mulheres que apresentaram 

complicações obstétricas graves durante a gestação ou no momento do parto. O projeto foi 

aprovado pelos comitês de ética de Douglas Mental Health University Institute (Montreal) e 

St-Joseph’s Hospital (Hamilton) sob o nº 03/45. 

As mulheres foram entrevistadas entre 24 e 36 semanas de gestação e as díades 

avaliadas aos 3, 6, 12 e 18 meses e anualmente a partir dos 24 meses.  

 

 

Figura 1. “Linha do tempo” que ilustra cada momento do presente estudo, dentro do projeto MAVAN, 
bem como a avaliação do BWR, aplicação dos testes Etch-a-Sketch e CEBQ e avaliação antropométrica 
das crianças. BWR= birth weight ratio ou razão de crescimento fetal, CEBQ= child eating behavior 
questionnaire ou questionário do comportamento alimentar infantil, IMC= índice de massa corporal 
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6.2 VARIÁVEIS PREDITORAS 

 

- Restrição de crescimento intrauterino (RCIU) 

 

O conceito de RCIU foi baseado na razão de crescimento fetal (BWR), que é a 

proporção entre o peso do recém-nascido e a média do peso ao nascimento específico por 

sexo da população local para cada idade gestacional. Os sujeitos foram classificados como 

não-restritos quando a razão do peso ao nascer ≥0.85 ou restritos quando <0.85 (KRAMER et 

al., 1999). 

 

- Índice de Massa Corporal (IMC) 

 

 O índice de massa corporal foi calculado como peso em quilogramas dividido pela 

altura em metros ao quadrado (kg/m²). A altura foi medida com a criança em pé, sem sapatos, 

com a utilização de um estadiômetro com escala de 1 mm, marca Perspective Enterprises 

(PE-AIM-101, Portage, Michigan). O peso corporal foi aferido com roupas leves, com o uso 

de balança digital, marca TANITA com precisão de 0,1 Kg (BF625, Arlington Heights, 

Illinois). Estas medidas foram realizadas durante a visita ao laboratório, por pesquisadores 

assistentes treinados, e foram acompanhadas de forma prospectiva, sendo obtidas também aos 

60 e 72 meses de idade. 

 

 

- Etch-a-Sketch (EAS) 
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O brinquedo Etch-a-Sketch é uma pequena caixa plana, com uma tela, em que linhas 

podem ser desenhadas por um dispositivo dentro da caixa (Conhecido como Quadro Mágico, 

no Brasil, ver figura 2). O cursor é controlado por dois botões, um para o movimento 

horizontal e outro para linhas verticais.  Durante a tarefa-desafio, realizada no laboratório, a 

díade é instruída a reproduzir a imagem de uma casa, em conjunto, utilizando o brinquedo 

Etch-a-Sketch. Para a execução da tarefa, mãe e criança devem limitar-se a utilizar apenas um 

dos botões do brinquedo cada uma, trabalhando de maneira cooperativa. O teste tem duração 

de 13 minutos e é todo filmado por trás de um vidro espelhado. As avaliações dos 

comportamentos das duplas foram realizadas utilizando o GESU (HAY et al, 1999), sistema 

observacional de pontuação, desenvolvido para a tarefa do Etch-a-Sketch. No GESU são 

considerados os comportamentos dos indivíduos ao longo de toda a sessão, utilizando uma 

escala para codificar variáveis maternas, da criança e das duplas (PAWLBY & 

SCHMÜCKER, 1991). São avaliadas as estratégias de instrução e de controle das mães, assim 

como o interesse a a persistência da criança na tarefa e o ambiente geral e sintonia entre mãe e 

filho. Dezesseis dimensões são avaliadas, em uma escala ordinal, por observadores treinados 

que desconheciam as avaliações dos pais e da criança. Para este estudo, a qualidade da relação 

afetiva mãe / filho foi avaliada pelo "Ambiente" (ATM), a partir da escala GESU. A dimensão 

ATM classifica o ambiente geral de toda a sessão, podendo ser classificada numa escala de 1 

a 9, do mais negativo (“muita discórdia e conflito; nenhum sentimento positivo expresso”) 

para o mais positivo (“muito harmoniosa, agradável, pacífica, sem conflitos ou sentimento 

negativos expressos”). 
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6.3 DESFECHOS 

 

- Sobreingestão alimentar emocional 

 

O desfecho relacionado ao comportamento alimentar emocional das crianças foi 

mensurado pelo Child Eating Behavior Questionnaire ou Questionário do Comportamento 

Alimentar da Criança (CEBQ). O CEBQ é um questionário, informado pelos pais, que avalia 

o comportamento das crianças e jovens. Entende-se por comportamento alimentar as atitudes 

e fatores psicossociais implícitos na seleção e decisão de quais alimentos ingerir. O CEBQ foi 

desenhado tendo como referencial teórico o conhecimento atual sobre as causas alimentares 

da obesidade, privilegiando, entre estas, o determinante comportamental, com oito sub-

escalas: a resposta à saciedade, ingestão lenta, seletividade alimentar, resposta à comida, 

prazer na comida, o desejo de beber, sub e sobre-ingestão emocionais (WARDLE, 2007). O 

instrumento é composto por 35 itens, que são classificado em uma escala de cinco pontos 

("nunca", "raramente", "às vezes", "frequentemente" e "sempre"), com pontuação que varia de 

0 a 4 pontos.  

Figura 2.  Brinquedo utilizado no teste Etch-a-Sketch (GESU) 
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O questionário foi aplicado aos 48 meses de idade, durante entrevista realizada no 

laboratório. Serão analisadas as questões referentes ao comportamento alimentar emocional 

da criança: “Meu filho come mais quando está preocupado”; “Meu filho come mais quando 

está aborrecido”; “Meu filho come mais quando está ansioso” e “Meu filho come mais 

quando não tem nada para fazer”. 

 

6.4 ASPECTOS ÉTICOS 

 

 Aprovação do Projeto de MAVAN foi obtida de médicos obstetras que realizaram os 

partos nos hospitais de estudo e pelos Conselhos de Ética Institucional dos hospitais 

universitários e afiliados, registrada com o número 03/45 no Douglas Institute Research 

Ethics Board, enquanto o consentimento informado foi obtido de todos os participantes. Já o 

presente estudo foi registrado no Sistema de Pesquisa da Universidade Federal do Rio Grande 

do Sul (UFRGS) sob o número 26144 após aprovação pela Comissão de Pesquisa da 

Faculdade de Medicina da UFRGS em 09 de Dezembro de 2013.  

 

6.5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

Análises estatísticas descritivas foram realizadas comparando crianças com RCIU e 

crianças sem RCIU (incluindo sexo, idade da mãe no momento do nascimento, tabagismo 

durante a gestação, educação materna e renda, duração da amamentação exclusiva e total e o 

IMC aos 48 meses de idade), utilizando os testes t de Student (para testes de variáveis 

contínuas) e Qui-Quadrado (para variáveis categóricas). Variáveis de interação foram criadas 

(BWR e interação mãe-criança avaliada pela pontuação ATM do Etch-a-Sketch) e um modelo 

de regressão linear, ajustado para IMC e separado por sexo foi realizada para avaliar a 
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correlação entre a RCIU e a pontuação ATM aos 48 meses no domínio da sobreingestão 

alimentar emocional do CEBQ. Finalmente, correlações de Pearson foram realizadas para 

verificar a associação dos excessos alimentares emocionais com o IMC, em diferentes idades 

(48, 60 e 72 meses). O nível de significância foi fixado em P <0,05. 
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7 RESULTADOS 

 

Não foram encontradas diferenças estatisticamente significativas entre os grupos de 

crianças com e sem RCIU no ambiente geral da sessão de Etch-a-Sketch A pontuação média 

na dimensão ATM da amostra foi de 5,88 + 0,14 pontos para crianças sem RCIU e 6,16 + 

0,28 pontos para crianças com RCIU (teste t de Student, p = 0,37).  

Os escores médios da sobreingestão alimentar emocional relatados no CEBQ foi de 

1,57 + 0,47 para as crianças não-restritas e 1,71 + 0,12 para crianças com RCIU (p = 0,23). 

Não foram encontradas diferenças estatisticamente significativas em várias outras possíveis 

variáveis de confusão entre os indivíduos RCIU e não-RCIU (Tabela 1). 

 

Tabela 1. Características dos participantes do estudo de acordo com a classificação do peso no nascimento 
(RCIU ou não-RCIU)  

Características da 
amostra 

Não-RCIU 
(n= 158) 
 

RCIU 
(n=37) 

 P 

Meninos (%) 86 (54,4%) 17 (45, 9%) 0,22§ 
Idade materna no 
nascimento (anos) 

30,14+0,37 29,40+0,94 0,41* 

Tabagismo materno 
durante a gestação (%) 

22 (15,4%) 5 (13,9%) 0,53§ 

Escolaridade materna 
inferior a 10 anos de estudo 
(%) 

4 (2,8%) 3 (10,3%) 0,10§ 

Renda familiar inferior 
LICO (%) 

41 (26,5%) 9 (24,3%) 0,48§ 

Aleitamento materno 
exclusivo (semanas) 

12,60+0,82 10,22+1,6 0,20* 

Duração total do 
aleitamento materno 
(semanas) 

28,88+1,5 27,16+3,3 0,63* 

IMC (kg/m2) Meninos Meninas Meninos Meninas  
Aos 48 meses 16,17+0,16 15,85+0,20 15,92+0,36 16,62+0,69 0,15(meninas); 

0,52(meninos)* 
*Teste t de Student e §Teste Qui-Quadrado. Dados expressos em média + DP, ou proporções (porcentagens). 
LICO = Low Income Cut Off (STATISTICS CANADA, 2005). 

 

 O modelo de regressão linear foi estatisticamente significativo para as meninas (r2 = 

0,204, p = 0,012), com efeitos isolados do IMC (B = 0,076, p = 0,048) e pontuação na 



39 

 

dimensão ATM (B= - 0,229, p = 0,019), na sobreingestão alimentar emocional. Além disso, 

foi constatada uma interação entre BWR e ATM (B = 0,881, p = 0,038), onde meninas com 

restrição de crescimento intrauterino e piores escores ATM apresentaram maior sobreingestão 

emocional, aos 4 anos de idade. Não foram observados efeitos em meninos (r2 = 0,012, p = 

0,331). 

 A Tabela 2 mostra as correlações entre os escores de sobreingestão alimentar 

emocional aos 48 meses de idade e o IMC nessa idade e, prospectivamente, aos 60 e 72 

meses. A sobreingestão alimentar emocional correlaciona-se positivamente com o IMC aos 48 

meses de idade e prediz o IMC aos 60 ou 72 meses, especificamente em meninas com RCIU. 

 

Tabela 2 – Correlação de Pearson entre o escore de sobreingestão alimentar emocional mensurada pelo 
CEBQ aos 48 meses de idade e IMC na mesma idade e aos 60 e 72 meses de idade em meninos e meninas 
de acordo com o status de RCIU. 

 Não-RCIU RCIU 

 Meninos Meninas Meninos Meninas 

Aos 48 meses r=0,121,p=0,230 r=0,099,p=0,371 r=0,352,p=0,128 r=0,547,p=0,003* 

Aos 60 meses r=0,144,p=0,284 r=0,155,p=0,269 r=0,189,p=0,467 r=0,674,p=0,002* 

Aos 72 meses r=0,273,p=0,152 r=0,193,p=0,326 r=0,188,p=0,579 r=0,720,p=0,002* 
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8 DISCUSSÃO 

 

O principal resultado do presente estudo se refere à interação entre a qualidade da 

relação materno-infantil e a adequação do peso ao nascer no escore da sobreingestão 

alimentar emocional, aos 48 meses de idade, onde meninas com RCIU com pior qualidade de 

interação materna apresentaram maior ingestão alimentar em resposta a estímulos emocionais. 

Além disso, nessas meninas, o escore da sobreingestão alimentar emocional foi positivamente 

correlacionado com o IMC aos 48 meses e, posteriormente, aos 60 e 72 meses de idade.  Esse 

achado sugere que a condição da relação materno-infantil torna as meninas nascidas com 

RCIU mais suscetíveis a variações do comportamento alimentar e, consequentemente ao 

excesso de peso, do que as meninas nascidas sem esta condição.  

Os resultados apresentados na Tabela 2 demonstram o mesmo padrão de resultados de 

estudos recentemente publicados que apontam para uma associação entre a sobreingestão 

alimentar emocional e o excesso de peso em crianças. Eloranta et al., 2012, em estudo 

realizado com 510 crianças finlandesas de 6 a 8 anos de idade, viram que a sobreingestão 

alimentar emocional estava diretamente associada com o excesso de peso naquele grupo de 

crianças (OR = 2,60, IC 95% 1,52 - 4,45).  

Ao contrário do presente estudo, que encontrou uma associação da sobreingestão 

alimentar emocional com o IMC, somente nas meninas, estudo de Santos et al., 2011, 

demonstrou que a sobreingestão alimentar emocional estava positivamente associada com a 

obesidade, em ambos os sexos, em crianças chilenas de 6 a 12 anos de idade. Estudo de 

Webber et al., 2009, também encontrou relação positiva entre a sobreingestão alimentar 

emocional e o peso de crianças de 7 a 12 anos de idade.  

Parkinson et al., 2009, em uma coorte longitudinal de nascimentos, realizou avaliações 

baseadas nas percepções maternas do apetite de crianças com 6 semanas, 12 meses e entre os 
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5-6 anos de idade. As percepções maternas foram correlacionadas entre si e com as subescalas 

do CEBQ aplicado aos 5-6 anos de idade e com o IMC avaliado aos 6-8 anos de idade das 

crianças. Foram encontradas correlações positivas entre as crianças com escores mais 

elevados de sobreingestão alimentar emocional e “desejo de beber” com o tercil mais elevado 

de IMC aos 6-8 anos de idade. 

Ao examinar a associação entre os escores do CEBQ e o IMC em uma amostra de 240 

crianças portuguesas de 3 a 13 anos de idade, Viana et al., 2008, também encontraram 

associação positiva entre os escores da subescala da sobreingestão alimentar do CEBQ e os Z-

escores de IMC dessa população.  

A sobreingestão alimentar emocional também está relacionada ao aumento do 

consumo de doces, alimentos ricos em gorduras e altamente energéticos (NGUYEN-

MICHAEL et al., 2007) e maior tempo gasto com atividades sedentárias, como computador e 

televisão (VAN STRIEN & OOSTERVELD, 2008), importantes fatores de risco para 

obesidade infantil. 

Nossos achados indicam que crianças com maior pontuação na ingestão alimentar 

emocional apresentam maior peso corporal. Além disso, este tipo de comportamento foi capaz 

de predizer o IMC nas idades subseqüentes, suportando a hipótese de que uma resposta 

hiperfágica perante o estresse aumenta o risco de ganho de peso.  

Além da sobreingestão alimentar, diversos estudo apontam a RCIU como responsável 

pelo excesso de peso na vida adulta. Os primeiros estudos sobre o baixo peso ao nascer, como 

resultado da restrição do crescimento fetal, levando ao posterior aumento do tecido adiposo 

em adultos, utilizaram dados dos estudos de crianças nascidas no período da fome holandesa 

de 1944-1945 (RAVELLI et al., 1976). A exposição à fome durante a primeira metade da 

gestação resultou em baixo peso ao nascer e este foi significativamente associado com 

maiores taxas de obesidade e de distribuição de gordura na região abdominal em homens com 
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19 anos de idade. Estudo posterior deste mesmo grupo relatou maior IMC e circunferência da 

cintura em mulheres de 50 anos de idade, expostas à fome no início da gestação (primeiro 

trimestre), em comparação com as mulheres não expostas (RAVELLI et al., 1999).  

Outra possível explicação para o risco aumentado de obesidade em crianças nascidas 

com RCIU pode estar relacionada com o rápido catch -up que acomete esses indivíduos ainda 

na primeira infância. Com o objetivo de avaliar o efeito do crescimento precoce na 

resposta dos hormônios regulatórios do apetite, secreção de incretinas e resposta à glicose, 

insulina e lipídios na vida adulta, Perälä et al., 2013, investigaram 40 indivíduos pertencentes 

à coorte de nascimentos de Helsinque. O crescimento durante a infância foi avaliado como 

ganho em IMC entre o nascimento e o primeiro ano de vida e os participantes divididos em 

dois grupos: indivíduos com baixa velocidade de crescimento e controles. Durante as 

avaliações clínicas, o grupo com baixa velocidade de crescimento apresentou maiores 

respostas pós-prandiais de insulina e triacilglicerídeos (TAG) do que o grupo controle. As 

respostas pós-prandiais de polipeptídeo Y (PYY) também foram significativamente maiores 

no grupo de baixa velocidade de crescimento. Os achados deste estudo sugerem um efeito 

programador do crescimento precoce nas concentrações de PYY e um efeito adverso do 

crescimento precoce lento nas respostas pós-prandiais de insulina e TAG na idade adulta. As 

diferentes respostas dos hormônios reguladores do apetite podem explicar, pelo menos em 

parte, a diminuição do risco de obesidade mais tarde na vida adulta em indivíduos que 

experimentaram um crescimento mais lento no início da vida. 

Estudo de Wells et al., 2012, que avaliou a composição corporal de 425 adolescentes 

brasileiros aos 14 anos, verificou que o rápido ganho de peso na vida fetal e nos primeiros 6 

meses de vida foi associado com maior estatura, ao passo que o rápido ganho de peso a partir 

dos 12 meses foi associado à maior adiposidade. O rápido ganho de peso beneficia em altura 

e massa magra mais os meninos e em massa gorda, as meninas. No entanto, os autores não 
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encontraram associação entre o rápido ganho de peso infantil precoce e o risco de obesidade 

nessa população. 

O presente estudo não se propôs a avaliar a velocidade de crescimento das crianças 

nascidas com RCIU, no entanto, como não foram encontradas diferenças entre o estado 

nutricional das crianças nascidas com e sem RCIU, podemos inferir que as crianças com 

RCIU de nossa amostra tenham sofrido um catch-up de crescimento importante, de maneira a 

não apresentarem diferença no tamanho corporal quando comparadas com as crianças não-

RCIU, aos 48 meses de idade. 

Considerando que o peso ao nascer é um dos marcadores da qualidade da atenção pré-

natal, a RCIU infere um ambiente fetal desfavorável. A adversidade fetal precoce induz uma 

série de respostas fisiológicas adaptativas que visam melhorar a sobrevivência, alterando a 

ingestão de alimentos e o comportamento alimentar e impondo também um aumento do risco 

para doenças crônicas não transmissíveis, como obesidade, diabetes mellitus tipo II e doença 

cardiovascular, a longo prazo (RAVELLI et al., 1976; RAVELLI et al., 1999; PILGAARD et 

al., 2011; BETTIOL et al., 2007; BARKER et al., 1989; FORSEN et al., 1997; LEON et al., 

1998; RICH-EDWARDS et al., 1997; STEIN et al., 1996; HALES et al., 1991; LITHELL et 

al., 1996; PHIPPS et al., 1993; BARKER et al., 1993; VALDEZ et al., 1994). Essa alteração 

do comportamento e da ingestão alimentar, que em ambientes de escassez de alimentos teria 

um papel adaptativo, em ambientes com disponibilidade abundante de alimentos com alto teor 

calórico, pode ter um efeito altamente obesogênico na população nascida com RCIU.  

A programação persistente do eixo HPA tem sido proposta como um mecanismo para 

explicar a associação entre o crescimento fetal restrito e posterior desenvolvimento da 

síndrome metabólica e hipertensão na vida adulta (PHILLIPS et al., 1998). Diversos estudos 

apontam que indivíduos com restrição de crescimento apresentam uma resposta diferenciada 

do eixo HPA ao estresse agudo, quando comparado com seus controles de peso normal 
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(REYNOLDS et al., 2005; WÜST et al., 2005; KAJANTIE et al., 2007; SCHÄFFER et al., 

2009, OSTERHOLM et al., 2012).  

Wüst et al., 2005, a fim de investigar a associação entre as respostas do cortisol a um 

estressor psicológico, peso ao nascer e duração da gestação, avaliaram 106 pares de gêmeos 

do sexo masculino, com idade média de 18,5 anos. Respostas de cortisol salivar à exposição 

ao estresse foram significativamente e inversamente relacionadas com o peso ao nascer do 

sujeito, ao passo que as análises do impacto da idade gestacional, produziram resultados 

inconsistentes. 

Kajantie et al., 2007, com o objetivo de avaliar o quanto o tamanho corporal no 

momento do nascimento está associado à resposta do eixo HPA ao estresse psicossocial na 

idade adulta tardia, realizou estudo clínico no qual foi mensurado o cortisol salivar de 215 

indivíduos, com idades entre 60 e 70 anos, participantes da Helsinki Birth Cohort. Os 

resultados apontam uma relação linear entre o baixo peso ao nascer e baixos níveis de ACTH 

no plasma, mas nenhuma relação linear com o cortisol. Os autores sugerem que os indivíduos 

com menor peso ao nascer são mais propensos a desenvolver hiperatividade do eixo HPA 

perante o estresse crônico e, consequentemente, mais propensos a desenvolver um eixo HPA 

hipoativo, quando se aproximam de idade mais avançada. 

Estudo recente de OSTERHOLM et al., 2012, comparou as respostas do eixo HPA de 

dois grupos de recém-nascidos: um nascido com peso adequado para idade gestacional (AIG) 

e outro nascido pequeno para idade gestacional (PIG). O desfecho principal medido neste 

estudo foi a alteração do nível de cortisol salivar em resposta a um estressor fisiológico, uma 

lanceta de calcanhar para coleta de sangue. As crianças do grupo PIG apresentaram resposta 

atenuada do eixo HPA ao estresse em comparação com os controles AIG. Os autores sugerem 

que, embora os estudos em adultos nascidos com baixo peso ao nascer tenham 

consistentemente demonstrado respostas elevadas do cortisol nessa população, fazendo com 
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que estes resultados pareçam contraditórios, existe um período transitório de hiporregulação 

da atividade do eixo HPA em resposta ao estresse intrauterino crônico, que em algum 

momento do desenvolvimento se altera para um nível aumentado de regulação.   

Estudos em animais e humanos apontam para o papel do excesso de glicocorticóides 

no desenvolvimento da obesidade, tanto pelo aumento da ingestão de alimentos, quanto pelo 

aumento do depósito de gordura visceral (ADAM & EPEL, 2007). Como o estresse crônico e 

repetido e a restrição alimentar parecem ter efeitos independentes e possivelmente sinérgicos 

sobre o aumento do valor da recompensa de alimentos altamente palatáveis (ADAM & EPEL, 

2007; DALLMAN et al., 2005), é extremamente plausível sugerir que a programação 

persistente do eixo HPA em indivíduos com RCIU contribui para a preferência alimentar 

alterada para as "comfort foods" durante o desenvolvimento dos mesmos.  

O estresse crônico pode levar a uma maior exposição ao cortisol, que por sua vez, tem 

efeitos diretos e indiretos sobre o sistema de recompensa. Uma maior sensibilização do 

sistema de recompensa pode levar a ingestão excessiva de alimentos altamente palatáveis. A 

combinação de altos níveis de cortisol, ingestão de alimentos com alta densidade energética, 

e, consequentemente, elevados níveis de insulina, também contribui para a maior 

concentração de gordura visceral (ADAM & EPEL, 2007). Considerando que a RCIU, é 

resultado de ambiente fetal adverso, que leva a estressores metabólicos crônicos, as crianças 

nascidas com RCIU deste estudo podem, portanto, ter apresentado alterações no 

desenvolvimento do eixo HPA de modo a torná-las mais sensíveis às variações da relação 

parental do que as crianças nascidos com peso adequado, em especial as meninas. 

Apesar das evidências sobre as alterações nas preferências alimentares em adultos 

nascidos com RCIU ou expostos à fome na gestação (BARBIERI et al., 2009; LUSSANA et 

al., 2008; STEIN et al., 2009), poucos estudos avaliaram a relação entre o peso ao nascer e o 

consumo alimentar em crianças. Estudo de coorte prospectivo de Shultis et al., 2005, que 
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investigou a associação entre o peso ao nascer e a dieta na infância aos 8, 18 e 43 meses e 7 

anos de idade de crianças, sugere uma associação inversa entre o peso ao nascer e o consumo 

de gordura total, gordura saturada e proteína aos 43 meses e uma associação positiva para o 

consumo de carboidratos, quando ajustado para idade, sexo e ingestão energética. No entanto, 

quando outras variáveis confundidoras são adicionadas ao modelo, essa associação perde a 

força. 

Estudo de Migraine et al., 2013, comparou duas coortes de crianças francesas a fim de 

determinar se comportamentos e hábitos alimentares, de crianças nascidas a termo e pré-

termo, diferiam aos 2 anos de idade corrigida e identificar possíveis fatores maternos e 

neonatais que predispõem os indivíduos a alterações de comportamentos alimentares aos 2 

anos de idade. Foi aplicado um questionário sobre dificuldades alimentares da criança e um 

questionário de frequência e preferência alimentar. A coorte POLYNUCA (Polimorfismo 

genético, Nutrição e Comportamento Alimentar) era composta por crianças nascidas com 

menos de 33 semanas de idade gestacional, internadas na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) 

Neonatal do Hospital Universitário de Nantes e a coorte OPALINE (Observação das 

Preferências Alimentares de Lactentes e Crianças) por crianças saudáveis nascidas a termo em 

maternidades de Burgundy. O questionário de dificuldades alimentares infantis incluía 

questões sobre “vontade de comer” (apetite e prazer ao alimentar-se) e “repertório alimentar 

limitado” (seletividade e neofobia alimentar). Dados maternos e do nascimento das crianças 

foram coletados diretamente dos registros hospitalares e o peso ao nascer expresso em Z-

Escores. Os resultados do estudo sugerem que crianças nascidas prematuramente apresentam 

mais dificuldades alimentares do que crianças nascidas a termo, aos 2 anos de idade. Após o 

ajuste para fatores de confusão, a idade gestacional não permaneceu significativamente 

associada ao pior comportamento alimentar, no entanto, o crescimento fetal inferior (< -1 Z-

Escore) demonstrou ser um importante fator de risco para o desenvolvimento de dificuldades 
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alimentares, mesmo em bebês nascidos a termo, ajudando a reforçar a hipótese de que o peso 

do nascimento, mais do que a idade gestacional, parece ser um importante preditor do 

comportamento alimentar infantil. 

Um possível mecanismo pelo qual a RCIU poderia alterar permanentemente as 

escolhas alimentares de um indivíduo é a programação fetal da sensibilidade à sinalização 

hedônica, associada com a ingestão de um alimento palatável. Estudo de Ayres et al., 2012, 

cujo objetivo era avaliar se a RCIU estaria relacionada a um padrão alterado de expressões 

hedônicas orofaciais ao sabor doce, utilizou vídeos de 16 crianças nascidas entre 25 e 31 

semanas de gestação que foram randomicamente selecionadas para receberem uma solução de 

água ou sacarose no primeiro dia de vida, em um protocolo originalmente desenvolvido para 

investigar a eficácia da administração de sacarose na rotina de analgesia para os 

procedimentos realizados nos primeiros dias de vida. Soluções de 0,1 mL de 24% de sacarose 

ou água foram administradas em seringas toda vez que a criança fosse submetida a algum 

procedimento invasivo ou não-invasivo, mas desconfortável. A solução era administrada 1 

minuto antes de o procedimento iniciar e as reações faciais do bebê eram filmadas durante 5 

minutos. O estudo avaliou a resposta hedônica usando os primeiros 15 segundos de filmagem 

facial, após a solução de sacarose ou água ser administrado por via oral, e imediatamente 

antes do procedimento doloroso. Um observador treinado, cego para a solução dada, avaliou 

as fitas de vídeo observando os primeiros 15 segundos de filme após a administração da 

solução oral. Foram atribuídos escores para as expressões faciais das crianças, baseadas 

principalmente nos movimentos da língua e boca dos recém-nascidos. Para a definição de 

RCIU foi utilizada a razão de crescimento fetal. Houve uma correlação positiva entre a razão 

de crescimento fetal e a resposta hedônica para a oferta de solução doce (r = 0,864, p = 0,001) 

o que não ocorreu quando a solução administrada foi água (r = 0,314, p = 0,544), no qual se 

vê que quanto maior a intensidade de RCIU, menor a resposta hedônica em frente a solução 
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doce. A diminuição da resposta hedônica orofacial pode fazer com que esses indivíduos 

necessitem consumir maior quantidade de alimentos palatáveis, na tentativa de atingir uma 

sensação de recompensa comparável às crianças nascidas com peso normal. 

Como visto acima, estudos em crianças também demonstram associação entre RCIU e 

alterações no comportamento e preferências alimentares, reforçando os achados do presente 

trabalho, que encontrou piores escores de sobreingestão alimentar emocional nas meninas 

nascidas com RCIU, quando estas apresentaram pior relação com a mãe.  

Apesar dos diferentes desfechos descritos nos estudos anteriormente citados, todos 

estes resultados apontam para a ideia de que a qualidade do ambiente fetal afeta o 

desenvolvimento de preferências alimentares, influenciando escolhas alimentares 

persistentemente até a idade adulta. Em geral, uma exposição fetal adversa estará relacionada 

com escolhas menos saudáveis mais tarde na vida: alimentos ricos em gordura ou açúcar, 

menos frutas e legumes. Vale ressaltar que esses estudos foram realizados em diferentes 

partes do mundo, incluindo países desenvolvidos e em desenvolvimento, em tempos de guerra 

ou não, a partir de diferentes tipos de clima e diferentes origens étnicas. Isto sugere que a 

associação entre a adversidade fetal e o desenvolvimento das preferências alimentares pode 

superar o papel de outras variáveis ambientais importantes, tais como a cultura, a exposição 

de alimentos e as influências nas escolhas alimentares (e o consequente risco para a obesidade 

das mesmas) ao longo da vida.  

Assim como a RCIU, a qualidade da interação mãe-criança também é um importante 

modulador permanente do funcionamento do eixo HPA (MELLO et al., 2009; TRICKETT et 

al., 2010; FRANCIS et al., 1999; LIU et al., 1997; WEAVER et al., 2004; WEAVER et al., 

2005; VAN HASSELT et al., 2012; TOKI et al., 2007; MCGOWAN et al., 2009), podendo 

afetar a ingestão alimentar em resposta a estímulos emocionais e, consequentemente, o 

crescimento em meninas com RCIU, como apontam nossos dados. 
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Estudos com modelos animais verificaram que o cuidado materno está associado a 

mudanças na expressão gênica do receptor glicocorticóide (GR) hipocampal. O aumento do 

número de lambidas nos filhotes e de amamentação na posição arqueada, indicadores da 

qualidade do cuidado materno em ratos, produziram alterações estáveis na metilação do DNA 

e na estrutura da cromatina, atenuando a resposta ao estresse persistentemente nesses 

indivíduos até a vida adulta (WEAVER et al., 2004). 

No estudo de Liu et al., 1997, ratos adultos, filhos de mães que demonstraram maior 

número de lambidas nos filhotes, nos primeiros 10 dias de vida, apresentaram redução nas 

respostas do hormônio adrenocorticotrófico e de corticosterona no plasma mediante o estresse 

agudo, aumento da expressão do receptor do RNA mensageiro de glicocorticóide hipocampal, 

maior sensibilidade ao glicocorticóide e diminuição dos níveis de RNA mensageiro do 

hormônio liberador de corticotropina hipotalâmico. 

O cuidado parental também está intimamente relacionado com as práticas alimentares 

e consequentemente, ao crescimento na infância (DEWITT et al., 1997). Nossos resultados 

são consistentes com diversos estudos que avaliaram a relação parental e o excesso de peso 

em crianças. Estudo de Trombini et al., 2003, realizado com crianças italianas obesas 

demonstrou prevalência significativa de apego inseguro no grupo de mães com filhos obesos, 

em comparação com o grupo controle, de mães de crianças com peso normal. Berge et al., 

2010, encontraram associação positiva entre estilo parental autoritário materno com maior 

IMC dos filhos do sexo masculino. Os autores constataram também uma relação entre estilos 

maternos autoritários e negligentes com a falta de incentivo a comportamentos saudáveis, 

fator que contribui para um risco aumentado de excesso de peso nessas crianças. 

Estudo realizado com 202 estudantes iranianos obesos, com idades entre 9-13 anos, 

demonstrou uma relação inversa do IMC com a qualidade do vínculo parental. Os autores 

também encontraram uma associação negativa entre a qualidade do apego e impulsividade nas 
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crianças. A teoria do apego inseguro sugere que, quando o comportamento dos pais não 

consegue fazer com que as crianças se sintam seguras e capazes de confiar nos pais em 

momentos de necessidade, consequentemente, as crianças serão menos capazes para regular 

suas emoções e satisfazer as suas necessidades de forma adaptativa (BAHRAMI et al., 2013). 

Com o objetivo de investigar como os estilos parentais influenciam as chances de 

sobrepeso e obesidade durante a infância, Hubbs-Tait et al., 2013, avaliaram 144 mães e 

crianças menores de 6 anos de idade e analisaram a interação entre estilo parental e práticas 

alimentares no excesso de peso e obesidade infantil. As práticas alimentares interagiram com 

os estilos parentais para predizer a obesidade. Limitar práticas não-saudáveis foi associado 

com 46% de redução de chances de obesidade (OR = 0,54) em filhos de mães com autoridade 

e com 40% a mais de chances de obesidade em filhos de mães excessivamente autoritárias 

(OR = 1,40).  

Schuetzmann et al., 2008, que analisaram as associações entre o peso corporal, 

comportamento alimentar e a relação parental percebida pela criança, em uma amostra de pré-

adolescentes de doze escolas públicas da Alemanha, não encontraram associações 

significativas entre o peso corporal e a relação pai-filho. Já a presença de desvios no 

comportamento alimentar das crianças foi fortemente relacionada tanto com a relação parental 

adversa quanto com o excesso de peso nas crianças. Os autores sugerem uma associação entre 

o comportamento alimentar e a relação parental, independente do peso corporal da criança. 

Nossos achados sugerem, juntamente com os estudos citados acima, que a obesidade 

infantil pode ser prevenida e manejada com a criação de um vínculo de apego seguro entre 

pais e filhos, aumentando a auto-eficácia da regulação alimentar e possivelmente a resposta ao 

estresse das crianças, especialmente em grupos vulneráveis como as crianças nascidas com 

RCIU. 
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No presente estudo, não foram encontradas diferenças entre as crianças nascidas com 

RCIU e crianças não-restritas entre as díades com os piores escores do GESU, ou seja, as 

duplas cuja atmosfera geral da sessão de brincadeira apresentaram maior domínio materno e 

conflito. 

Inúmeras evidências sugerem que o comportamento dos pais e, principalmente da 

mãe, parece ter um impacto persistente sobre o comportamento alimentar da prole. Em 

mulheres obesas, a superproteção paterna e materna diminui a consciência emocional e 

aumenta o comer emocional (ROMMEL et al., 2012). 

 Filhos de mães que buscam alimentos para regulação ou compensação emocional 

consomem maior quantidade de alimentos palatáveis doces, na ausência de fome, quando 

comparadas às crianças cujas mães não costumam utilizar essa prática com frequência. O 

comportamento materno pode desencadear excessos alimentares emocionais, em situações de 

humor negativo, nessas crianças (BLISSETT et al., 2010). 

Os esforços da mãe para controlar seu próprio peso, em combinação com a sua 

percepção do risco de excesso de peso nas filhas mulheres, previu a utilização de maior 

controle e restrição materna na alimentação infantil e previu uma regulação menos adequada 

do consumo energético, em curto prazo, pelas meninas (BIRCH & FISCHER, 2000), 

O vínculo parental pregresso também está associado ao excesso de peso e obesidade e 

deve ser um fator importante a considerar na prevenção e no tratamento do excesso de peso 

em mulheres (COOPER & WARREN, 2011).   

O padrão parental de baixo cuidado e alto controle também está associado a distúrbios 

alimentares como anorexia e bulimia (JÁUREGUI LOBERA et al., 2011; FUJIMORI et al., 

2011; FASSINO et al., 2010; SWANSON et al., 2010; CANETTI et al., 2008; FOSSE & 

HOLEN, 2006; PERRY et al., 2008; TURNER et al., 2005; DE PANFILIS et al., 2003; 

ROMANS et al., 2001; YAMAGUSHI et al., 2000; RHODES & KROGER, 1992). 
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Pobre interação mãe-bebê, caracterizada por baixo vínculo, tem sido descrita para as 

crianças nascidas PIG (FELDMAN & EIDELMAN, 2006). Mães de recém-nascidos PIG 

também apresentam maior frequência de comportamentos indicativos de dificuldades na 

alimentação do que os seus controles nascidos com peso adequado para a idade gestacional 

(MULLEN et al., 1998). Portanto, crianças nascidas com RCIU podem sofrer de uma dupla 

carga de vulnerabilidade em termos modulação da alimentação: suas adaptações metabólicas, 

que levam a programação persistente do apetite e preferências alimentares (CRUME et al., 

não publicado*; BARBIERI et al., 2009; LUSSANA et al., 2008; STEIN et al., 2009; 

PERÄLÄ et al., 2012; KASEVA et al., 2013; SILVEIRA et al., 2012; AYRES et al., 2012; 

MIGRAINE et al., 2013) e risco de doenças crônicas quando adultos (RAVELLI et al., 1976; 

RAVELLI et al., 1999; PILGAARD et al., 2011; BETTIOL et al., 2007; BARKER et al., 

1989; FORSEN et al., 1997; LEON et al., 1998; RICH-EDWARDS et al., 1997; STEIN et 

al., 1996; HALES et al., 1991; LITHELL et al., 1996; PHIPPS et al., 1993; BARKER et al., 

1993; VALDEZ et al., 1994) e uma relação mãe-bebê diferenciada que pode afetar 

comportamentos alimentares e o risco de excesso de peso a longo prazo.  

Visto que a família é a primeira instituição social a influenciar as crianças, é provável 

que muitos fatores de risco modificáveis para obesidade infantil tenham origem dentro do 

contexto familiar (VENTURA & BIRCH, 2008). O presente estudo aponta que intervenções 

destinadas a modificar a dinâmica relacional entre pais e filhos, notadamente as mães, podem 

ser benéficas especialmente para as crianças nascidas com RCIU, como parte importante da 

prevenção da obesidade infantil nessa população. No entanto, cabem algumas considerações 

com relação às limitações deste estudo. Primeiramente, podemos citar àquelas que são 

intrínsecas às análises transversais, como a impossibilidade de inferir a causalidade dos 

achados, o que ocorre com as análises aos 48 meses de idade. Apesar do Etch-a-Sketch, 

utilizado como instrumento avaliador da qualidade da relação materno-infantil, possibilitar a 
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observação direta da interação da díade durante a execução da tarefa, ajudando a evitar 

possíveis vieses encontrados na aplicação de questionários sobre vínculo e relação parental e, 

do domínio ATM, escolhido por ser o que representa o ambiente geral da sessão de 

brincadeira, permitindo avaliar a expressão de sentimentos de discórdia e conflito entre as 

duplas, o instrumento pode não representar a relação mãe-bebê como um todo, devido ao fato 

de referir-se a uma única avaliação, em um momento pontual, em ambiente não familiar. O 

pequeno tamanho amostral no grupo RCIU também deve ser visto com atenção e mais 

estudos são necessários para confirmar tais achados. A medida de marcadores biológicos, 

como a grelina, leptina e hormônios associados ao eixo HPA nessa população seria de grande 

relevância para ajudar a esclarecer os achados. A coleta deste material foi realizada e aguarda 

análise. Seria também interessante que estudos como esse fossem realizados na população 

brasileira, incluindo-se as análises bioquímicas. 

 O trabalho também apresenta muitos pontos fortes, entre eles a relevância dos 

achados e a ausência de estudos semelhantes que tenham avaliado especificamente a relação 

entre RCIU, cuidado materno e comportamento alimentar emocional infantil. A utilização de 

um questionário validado, o CEBQ, para avaliar a sobreingestão alimentar emocional das 

crianças também reforça a qualidade dos dados obtidos. Embora tenham se realizados análises 

transversais, o presente estudo faz parte de um grande estudo de coorte Canadense, bem 

conduzido, o projeto MAVAN. 
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9 CONCLUSÃO 

 

A interação do cuidado materno de pouca qualidade com o ambiente fetal precário 

parece ser importante determinante da sobreingestão alimentar emocional na infância e, 

consequentemente, do excesso de peso em meninas, especialmente as nascidas com RCIU. 

A dinâmica relacional entre pais e filhos, principalmente no que se refere ao cuidado 

maternal, exerce especial influência nas crianças nascidas com RCIU. Além de suas 

adaptações metabólicas, que levam à programação permanente do apetite e preferências 

alimentares, as crianças nascidas com RCIU parecem ser mais vulneráveis às variações do 

cuidado materno.  

Assim, este estudo sugere que intervenções baseadas nas modificações das relações 

parentais podem ser benéficas como parte importante da prevenção da obesidade infantil 

nessa população.  
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ABSTRACT 

Fetal environment is nowadays well recognized as an important contributor to long-term health. 

Individuals born with intrauterine growth restriction (IUGR), especially females, demonstrate a 

general preference for less healthy food choices during development, what could contribute for the 

increased risk for chronic diseases in this population. In addition, low quality maternal care is 

related to increased risk for adolescent obesity, especially linked to emotional overeating (or food 

intake in response to emotional stimuli instead of hunger) and increased consumption of foods rich 

in sugars and fat. The objective of this study was to investigate the interaction between IUGR and 

maternal care on emotional overeating at 4 years of age. The study sample included 200 children 

from the city of Montreal, Quebec, and Hamilton, Ontario, Canada. Participants were recruited 

from an established prospective birth cohort (the Maternal Adversity, Vulnerability and 

Neurodevelopment – MAVAN - project). At 48-months of age, mothers completed the Children 

Eating Behavior Questionnaire (CEBQ) and the mother-child interaction was filmed during a 

structured task (“Etch a sketch”) for posterior scoring of the maternal behavior. A linear regression 

model adjusted for BMI and split by sex was built to analyze the interaction between the score 

“Atmosphere” (ATM), that characterizes the general atmosphere during the play activity and the 

birth weight status (IUGR or not) on the emotional over eating domain of the CEBQ. The model 

was significant for girls (r2=0.204, p=0.012) with isolated effects of BMI (B=0.076, p=0.048) and 

ATM score (B=-0.229, p=0.019) on emotional overeating. Moreover, there was an interaction 

between IUGR and ATM (B=0.881, p=0.038), in which IUGR girls with worse ATM scores have 

increased emotional overeating at 4 years of age. No effects were seen in boys (r2=0.012, 

p=0.331). Emotional overeating score was positively related to BMI at this age and predicted BMI 

at later ages only in IUGR girls. The quality of mother-infant interaction seems to be important to 

prevent emotional overeating and overweight in girls, especially those born IUGR, at 4 years of 

age.  



70 

 

INTRODUCTION 

It is well known that the quality of mother-infant interaction affects neurodevelopment, 

emotional regulation and childhood stress responses (1, 18). Extreme or prolonged stress 

responses are related with a dyregulation of the physiological systems involved in energetic 

balance, which can lead to obesity (28, 29, 30). Children experiencing a poor maternal care 

quality in infancy, characterized as low maternal sensitivity and insecure attachment have 

increased risk for adolescent obesity (31). Children whose parents minimize or punish 

negative emotional expression tend to be more emotionally reactive and more intense in their 

expression, less capable of regulate their emotion and more prone to use other strategies to 

deal with their emotional distress (32).  

Emotional eating, defined as eating in response to emotional stimulus instead of hunger, has 

been shown to be associated with increased eating (33), increased intake of sweets, fats, 

highly caloric foods (34) and overweight in children and adults (33). Low maternal support, 

increased psychological and behavioral control were linked to emotional overeating in a 

sample of adolescents (35). Impulsive children also seem to be more prone to demonstrate 

emotional overeating (37),  

Our group has shown that among 3 year-old children with normal birth weights, girls show a 

greater ability to delay food rewards than boys; in contrast, among children with IUGR, there 

is no such differential ability between girls and boys. In addition, in these girls, impulsive 

responding towards a sweet reward predicts both increased consumption of palatable fat and 

higher body mass index (BMI) at 48 months of age. These findings suggest that in girls, the 

quality of fetal growth may contribute to impulsive eating, which may promote an increased 

intake of fats and consequently higher BMIs (24). Fetal early adversity induces a series of 

adaptive physiological responses aiming at improve survival, but imposing increased risk for 

chronic non-transmittable diseases (obesity, type II diabetes, cardiovascular disease) in the 
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long term (2-15), to which altered food intake and feeding behavior may play a considerable 

role. As the altered feeding behavior and preferences seem to be the result of fetal 

programming in IUGR individuals (25), persist throughout different developmental phases 

(16, 27) and track into adulthood altered food choices (19-27), the investigation of factors that 

modulate this association and/or increase the risk of an already vulnerable population (such as 

poor mother-child interaction) is of critical relevance.  However, no studies have explored the 

interaction between IUGR status and mother-child interactions on the development of 

emotional overeating in children.  

 

METHODS 

The study sample included 4-year old children from Montreal (Quebec) and Hamilton 

(Ontario), Canada. Participants were recruited from an established prospective birth cohort 

(Maternal Adversity, Vulnerability and Neurodevelopment - MAVAN). Eligibility criteria for 

mothers included age ≥18 years, singleton gestation, and fluency in French or English. 

Women with severe chronic illness, placenta previa, and history of incompetent cervix, 

impending delivery, or a fetus/infant affected by a major anomaly or born at a gestational age 

less than 37 weeks were excluded. Birth records were obtained directly from the birthing unit. 

At the time of the current study, there were 195 participants who had enrolled in the MAVAN 

study at birth, had data on the CEBQ questionnaire applied at 4y follow-up exam and had the 

Ecth a Skecth task filmed. The sample was comparable to the overall birth cohort in terms of 

maternal age at childbirth (Student’s T Test, p=0.624), birth weight (p=0.400), gestational age 

(p=0.933), duration of exclusive breastfeeding (0.313), family income (Chi-square, p=0.157), 

but the study sample included mothers with higher education levels (p=0.049), when 

compared to the overall birth cohort. 
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Approval for the MAVAN Project was obtained from obstetricians performing deliveries at 

the study hospitals and by the ethics committees at hospitals and university affiliates (McGill 

University and l’Université de Montréal: the Royal Victoria Hospital, Jewish General 

Hospital, Centre Hospitalier de l’Université de Montréal, and Hôpital Maisonneuve-

Rosemont.). 

For this study, the definition of IUGR was based on the birth weight ratio (BWR), which is 

the ratio between the infant birth weight and the sex-specific mean birth weight for each 

gestational age for the local population. Children were classified as IUGR if they had a BWR 

of <0.85 (36).  

Task. The Etch-a-Sketch toy is a small, flat box with a screen on which lines can be drawn by 

a device within the box. The marker is controlled by two knobs: one for horizontal movement, 

one for vertical. During the task, performed in the laboratory, the dyad is instructed to 

reproduce the figure of a house, together, using the Etch-a-Sketch toy. To develop the task, 

mother and child have to use only one of the toy’s knobs each, working in a cooperative way. 

The task lasts for 13 minutes, under direct filming from behind a glass mirror (38, 39). The 

evaluation of the dyads was performed using the GESU (40), which is an observational 

scoring system developed for the Etch-A-Sketch procedure. The mothers' teaching and control 

strategies are rated, as well as the child's persistence and interest in the task and the overall 

atmosphere and attunement between mother and child. Sixteen dimensions are each rated on 

an ordinal scale by observers who were unaware of the parental and child assessments. For 

this study, the affective quality of the mother/child relationship was assessed by the 

“Atmosphere” (ATM) scale from the GESU (41). This scale measures the emotional 

atmosphere between mother and child during play session using the Etch-A-Sketch, 

classifying it from 1 to 9 points, from the most negative (“Much discord and conflict; no 
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positive feelings expressed”) to the most positive (“Very harmonious, agreeable, peaceful, no 

conflict or negative feelings expressed). 

Body mass index. (BMI) was calculated as weight in kilograms divided by height in metres 

squared (kg/m2). Standing height, without shoes, was measured (to the nearest 0.1 cm) with 

the use of a stadiometer (Perspective Enterprises, PE-AIM-101, Portage, Michigan). Body 

weight, in light clothing, was measured (to the nearest 0.1 kg) with the use of a digital floor 

scale (TANITA BF625, Arlington Heights, Illinois). These measurements were performed 

during the laboratory visit by trained researcher assistants, and was followed prospectively, 

being measured also at 60 and 72 months of age. 

Emotional overeating. The outcome measure was derived from the Children Eating Behavior 

Questionnaire (CEBQ) (43): this instrument is a parent-report questionnaire that measures 

eight dimensions of eating style in children (food responsiveness, enjoyment of food, satiety 

responsiveness, slowness in eating, fussiness, emotional overeating, emotional undereating, 

and desire to drink). This 35-item instrument is rated on a 5-point scale (“never”, “seldom”, 

“sometimes”, “often”, and “always”) (scored 0-4). For this study, the “emotional overeating” 

dimension was used as the outcome measure. This dimension is a composite measure that 

considers the scores of the following questions: “My child eats more when worried”; “My 

child eats more when annoyed”; “My child eats more when anxious”; “My child eats more 

when s/he has nothing else to do”. 

 

Statistical methods 

Descriptive statistics were performed comparing IUGR and no-IUGR children (including sex, 

maternal age at birth, smoking during gestation, maternal education and income, exclusive 

and total duration of breastfeeding, BMI at 48 months of age) using Student t-tests (for 

continuous variables) and chi-squared tests (for categorical variables). Interaction variables 
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were created (BWR and mother-child interaction evaluated by the ATM score of the Etch-a-

Sketch) and a linear regression models adjusted for BMI and split by gender was performed to 

evaluate the correlation between IUGR status and ATM score at 48 months on the “emotional 

overeating domain from the CEBQ. Finally, Pearson correlations were performed to verify the 

association of emotional overeating with BMI at different ages (48, 60 an 72 months). 

Significance level was set at P<0.05.  

 

RESULTS 

The mean + SE of the “Atmosphere” score in this sample was 5.88+0.14 weeks for non-IUGR 

and 6.16+0.28 weeks for IUGR children (Student’s T Test, p=0.37). Mean emotional 

overeating score reported in the CEBQ was 1.57+0.47 in non-IUGR and 1.71+0.12 in IUGR 

children (p=0.23). There were no statistical differences in several other confounding variables 

between IUGR and non-IUGR individuals. Please refer to Table 1. 

The regression linear model was significant for girls (r2=0.204, p=0.012) with isolated effects 

of BMI (B=0.076, p=0.048) and ATM score (B=-0.229, p=0.019) on the emotional 

overeating. Besides, there was an interaction between BWR e ATM (B=0.881, p=0.038), in 

which IUGR girls having worse ATM socres have higher emotional overeating at 4 years of 

age. No effects were seen in boys (r2=0.012, p=0.331). 

Table 2 demonstrates the correlations between the emotional overeating scores at 48 months 

of age and BMI at this age and prospectively at 60 and 72 months. Emotional overeating 

positively correlates with BMI at 48 months of age and predicts BMI at 60 and 72 months 

specifically in IUGR girls. 

 

DISCUSSION 
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We described an interaction between the quality of mother-infant relationship and the birth 

weight status on the emotional overeating scores at 48 months of age, in which IUGR girls 

with poorer quality maternal interaction have increased eating in response to emotional 

stimuli.  In addition, we showed that in these girls, emotional overeating score was positively 

correlated with BMI at 48 months and subsequently at 60 and 72 months of age, which is in 

agreement with the literature that emotional overeating is associated with overweight in 

children (42, 45-47).  

Persistent programming of the hypothalamus-pituitary-adrenal (HPA) axis has been proposed 

as a mechanism to explain the association between impaired fetal growth and later 

development of the metabolic syndrome and hypertension in adulthood (17). Growth 

restricted individuals have a differential HPA response to acute stress when compared to their 

normal birth weight counterparts (66-70). As chronic stress and repeated food restraint seem 

to have independent and possibly synergistic effects on increasing the reward value of highly 

palatable foods (71, 72), it is straightforward to suggest that the persistent programming of the 

HPA axis in IUGR individuals contributes to their altered food preferences towards “comfort 

foods” across development. Interestingly, the quality of mother-infant interaction is also an 

important factor persistently modulating the HPA axis functioning (73-81); this could affect 

eating in response to emotional stimuli and ultimately growth in IUGR girls, as seen in our 

study. 

Parental care is closely related to feeding practices and ultimately to childhood growth (65). 

Children of mothers who use food for emotion regulation consume more sweet palatable 

foods in the absence of hunger when compared to children whose mothers do not use this 

feeding practice frequently; this maternal behavior may trigger emotional overeating in the 

context of negative mood in these children (48). A large amount of evidence suggests that 

parental and especially maternal behavior seems to persistently impact the offspring eating 
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behavior. In obese women, paternal and maternal overprotection decrease emotional 

awareness and increase emotional eating (49). Low care-high control pattern of parental 

bonding is also associated with eating disorders such as anorexia and bulimia (50-62). 

Poor mother-infant interactions, characterized by maternal intrusiveness and negative infant 

engagement have been described for children born small for gestational age (SGA) (63). 

Mothers of SGA infants also have higher frequency of behaviors indicative of feeding 

difficulties than their AGA counterparts (64). Therefore IUGR children may suffer from a 

double burden of vulnerability in terms of feeding modulation: their metabolic adaptations 

lead to persistent programming of appetite, food preferences (16, 19-27) and chronic adult 

disease risk (2-15); in addition, their mother-infant relationship may affect feeding behaviors 

and long-term overweight risk. Interventions aiming at improving this interaction may be of 

benefit especially for this population of IUGR children. 
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