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RESUMO 
 
 

Introdução: A frequência de obesidade e dos distúrbios metabólicos a ela 

associados vem aumentando consideravelmente nas últimas décadas. Hábitos 

alimentares inadequados e sedentarismo são considerados importantes fatores 

associados a este crescimento, porém outros fatores ambientais também estão 

implicados na obesogênese, sendo reconhecida, assim, a importância dos 

fatores ambientais, dentre eles os desreguladores endócrinos, no 

desenvolvimento da obesidade. O objetivo deste estudo foi avaliar a 

associação entre a concentração urinária de BPA e a presença de excesso de 

peso entre crianças residentes no Distrito Federal. Métodos: Foi conduzido um 

estudo transversal, com componentes descritivo e analítico, envolvendo 

escolares da rede pública de Ensino Fundamental de Ceilândia, DF, entre 

março a outubro de 2017. Foram obtidos dados referentes a características 

clínicas, demográficas e antropométricas das crianças, além da concentração 

urinária de BPA, determinada por cromatografia líquida de alta eficiência com 

espectrometria de massa (HPLC-MS). A associação entre a concentração 

urinária de bisfenol A e a presença de excesso de peso foi avaliada através de 

regressão logística. Resultados: Foram incluídas 319 crianças, entre 6 a 11 

anos. A frequência de excesso de peso foi de 21,4%; 40,5% das crianças 

possuíam percentil da circunferência da cintura (CC) > 75 e 7,4% 

apresentavam percentil da CC > 90. A concentração urinária média de BPA foi 

de 3,12 ng/mL, ou 4,62 ng/mg de creatinina, e a taxa de detecção de BPA na 

urina foi de 89,3%. Não houve associação significativa entre a exposição ao 

BPA e a ocorrência de excesso de peso, após ajuste para variáveis 

confundidoras. Conclusão: Não foi observada associação entre a concentração 



 viii 

urinária de BPA e a ocorrência de excesso de peso entre crianças de 6 a 11 

anos, incluídas no estudo. Entretanto, é importante destacar a elevada 

frequência de excesso de peso e de detecção de BPA na urina das crianças 

avaliadas, esta última em concentrações semelhantes às observadas em 

estudos que caracterizaram elevado nível de exposição ao BPA. Estes 

achados, em conjunto com os possíveis efeitos deletérios do BPA sobre a 

saúde humana, indicam a necessidade do desenvolvimento de estratégias para 

evitar a exposição a este DE, sobretudo em períodos críticos do 

desenvolvimento. 

 

Palavras-chave: desreguladores endócrinos, bisfenol A, obesidade pediátrica. 
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ABSTRACT 
 
 

 
Background: The frequency of obesity and its associated metabolic disorders 

has increased considerably over the last decades. Inadequate eating habits and 

sedentary lifestyle are considered important factors associated with this growth, 

but other environmental factors are also implicated in obesogenesis, thus 

acknowledging the importance of environmental factors, such as endocrine 

disrupters, in the development of obesity. The objective of this study was to 

investigate the association between exposure to BPA, assessed by its urinary 

levels, and the presence of excess body weight among children living in the 

Federal District. Methods: A cross-sectional study with descriptive and 

analytical components involving school-aged children from Ceilândia, DF, was 

conducted from March to October 2017. Clinical, demographic and 

anthropometric characteristics of the children were collected, and a urinary 

sample was used to determine BPA concentration, by high-performance liquid 

chromatography with mass spectrometry. The association between the urinary 

BPA levels and excess body weight was evaluated through logistic regression. 

Results: A total of 319 children aged 6 to 11 years were included. The 

frequency of overweight, defined by BMI percentile (> 85) was 21.4%; 40.5% of 

the children had a waist circumference (WC) above the 75th percentile and 7.4% 

had WC above the 90th percentile. The mean urinary concentration of BPA was 

3.12 ng/mL, or 4.62 ng/mg of creatinine, and the detection rate of BPA in urine 

was 89.3%. There was no significant association between BPA exposure and 

the occurrence of overweight, after adjusting for confounders. Conclusion: No 

association was observed between the urinary concentration of BPA and the 
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occurrence of overweight among children aged 6 to 11 years included in the 

study. However, it is important to highlight the high frequency of excess body 

weight and BPA detection in the urine of the children included. Urinary BPA 

levels were similar to previous studies and indicated a high level exposure to 

BPA. These findings, together with the possible deleterious effects of BPA on 

human health, indicate the need to develop strategies to avoid exposure to this 

ED, especially during critical periods of development. 

 

Key-words: endocrine disruptors, bisphenol A, childhood obesity 
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1 INTRODUÇÃO E REVISÃO DE LITERATURA 

 

1.1 OBESIDADE INFANTIL 

 

As mudanças progressivas ocorridas nas últimas décadas em decorrência do 

processo de urbanização implicaram alterações do perfil epidemiológico das 

doenças, com significativo aumento de doenças crônicas não transmissíveis 

(DCNT), dentre elas a obesidade.1 

A obesidade é uma doença crônica em expansão e representa atualmente 

um problema de saúde pública, que atinge cada vez mais indivíduos jovens e até 

mesmo crianças.1,2 A obesidade pode ser compreendida como um distúrbio 

nutricional e metabólico crônico, complexo, caracterizado por aumento de gordura 

corporal.3-5 Em geral, a obesidade apresenta longo período de latência, curso 

assintomático prolongado, com manifestações clínicas variáveis e de múltiplas 

determinações.4  

A etiologia da obesidade é multifatorial, envolvendo fatores externos 

socioambientais (“exógenos”) e fatores neuroendócrinos ou genéticos 

(“endógenos”).6 Vários fatores são fundamentais na obesogênese; acredita-se que 

fatores ambientais sejam tão ou mais relevantes na gênese da obesidade que os 

fatores genéticos5 e que fatores ambientais possam modificar a influência de fatores 

genéticos.4  

De acordo com dados da Organização Mundial de Saúde (OMS)7, a 

obesidade e o sobrepeso atingem cerca de 170 milhões de indivíduos com menos 

de 18 anos no mundo, sendo importante fator de morbidade associada e 

mortalidade prematura, sobretudo nos países em desenvolvimento.1,7,8 Em uma 
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perspectiva de longo prazo, a obesidade infantil impacta de forma relevante a vida 

adulta, uma vez que a obesidade nessa fase da vida constitui fator de risco 

independente para desenvolvimento de outras doenças na vida adulta.3,9  

No Brasil, de acordo com dados da Vigilância de Fatores de Risco e Proteção 

para Doenças Crônicas por Inquérito Telefônico (VIGITEL), 53,8% da população 

geral está acima do peso e 18,9%, obesa.10 Dados da Associação Brasileira para o 

Estudo da Obesidade e da Síndrome Metabólica (ABESO) sugerem que 15% das 

crianças apresentam sobrepeso ou obesidade, o que reforça o aumento da 

frequência de obesidade ao longo dos anos em todas as faixas etárias.11  

A ocorrência de sobrepeso e obesidade apresenta correlação íntima com 

outras doenças, como as cardiovasculares (acidente vascular encefálico e doenças 

cardíacas), o diabetes, doenças músculo-esqueléticas (osteoartite) e as doenças 

neoplásicas. Além disso, está associada a redução da qualidade de vida, maior 

chance de isolamento social e “bullying”.1,12 Devido ao rápido aumento da 

prevalência de obesidade e de suas graves consequências, ela é comumente 

considerada um dos desafios mais graves de saúde pública do início do século 

XXI.13  

 

1.1.1 Diagnóstico de obesidade infantil 

 

A avaliação antropométrica é fundamental para estimar o percentual de 

tecido gorduroso e consequentemente identificar indivíduos obesos.3 Vários 

métodos de detecção de obesidade e excesso de peso estão disponíveis para a 

determinação do estado nutricional e são classificados em quantitativos ou 

qualitativos.14   
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Dentre os métodos quantitativos de avaliação antropométrica podem-se citar: 

o cálculo do índice de massa corporal (IMC), a mensuração da prega cutânea, 

bioimpedânica elétrica (BIA), tomografia computadorizada (TC), ressonância 

magnética (RM), absorciometria por dupla emissão de raios X (DXA). Como 

métodos qualitativos, podem-se utilizar a relação cintura-quadril, a circunferência 

abdominal, métodos de imagem para quantificar a gordura em diferentes sítios, 

como ultrassonografia (USG), TC, RM e DXA. Vale ressaltar que o padrão ouro para 

o diagnóstico da adiposidade é o DXA, o qual avalia de modo quali-quantitativo a 

composição corporal, com determinação da gordura corporal total e em diferentes 

segmentos.14-16 O cálculo do IMC, as medidas das circunferências corporais bem 

como a relação entre elas e a mensuração da prega cutânea são amplamente 

utilizadas no diagnóstico clínico-nutricional, uma vez que apresentam boa 

correlação com a adiposidade corporal.14,15  

Diferentemente da classificação do estado nutricional e identificação de 

sobrepeso e obesidade em adultos, com a utilização do valor absoluto do IMC, o 

diagnóstico da obesidade infantil é realizado com a utilização de tabelas ou curvas 

ajustadas para idade e sexo, referenciando pontos de corte para percentis 

classificatórios, reportados pelo escore Z ou até como percentuais em relação à 

mediana.3,17 A Organização Mundial de Saúde (OMS) orienta o uso de curvas de 

referência e, dentre as mais utilizadas, estão aquelas proposta pela International 

Obesity Task Force – IOTF e pelo Centers for Disease Control and Prevention – 

CDC,18 apresentadas nas Figuras 1 e 2.3,14,19 
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Figura 1 – Curva do escore Z do índice de massa corporal de acordo com a idade, 
para meninos entre 5 e 19 anos.16 Fonte: http://www.who.int/growthref  
 
 

      

Figura 2 – Curva do escore Z do índice de massa corporal de acordo com a idade, 
para meninas entre 5 e 19 anos.16 Fonte: http://www.who.int/growthref  
 
 

O percentil é um termo estatístico que reflete a posição ocupada por uma 

observação no interior de uma distribuição, ao passo que o escore z quantifica a 

distância do valor observado em relação à mediana desta observação ou do valor 

considerado como referência.20 Considera-se que as medidas antropométricas dos 

http://www.who.int/growthref/cht_bmifa_boys_z_5_19years.pdf?ua=1
http://www.who.int/growthref
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indivíduos seguem uma distribuição normal, segmentada em intervalos. O escore z 

é calculado através da seguinte fórmula: 

 

Escore-z = (valor observado) – (valor da mediana de referência) 

                          Desvio-padrão da população de referência 

 

Para cada valor de escore z, há um percentil correspondente, o que torna 

possível a conversão recíproca entre eles (tabela 1). Ainda, de acordo com o escore 

z, também se classifica o estado nutricional da criança (Tabela 1).20  

 

Tabela 1 – Diagnóstico do estado nutricional de crianças entre 5 e 19 anos, segundo 

o percentil e o escore Z do IMC. 

Percentil do IMC Escore Z do IMC Diagnóstico Nutricional 

< 0,1 < -3 Magreza acentuada 

> 0,1 e < 3 > -3 e < -2 Magreza 

> 3 e < 85 > -2 e < +1 Eutrofia 

> 85 e < 97 > +1 e < +2 Sobrepeso 

> 97 e < 99,9 > +2 e < +3 Obesidade 

Fonte: WHO, 2007.16   

 

Outro aspecto importante da avaliação antropométrica é a verificação da 

distribuição da gordura corporal. A mensuração da circunferência da cintura (CC) é 

usada para descrever a presença de adiposidade abdominal e apresenta boa 

correlação com o IMC.3 Sua mensuração é importante porque a adiposidade 

abdominal associa-se à presença de disfunções metabólicas e cardiovasculares, 
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independentemente da idade e do percentual de gordura corporal total.15,21,22. De 

acordo com MacCarthy,23 o valor da CC é considerado normal quando abaixo do 

percentil 75 para idade e sexo, aumentado quando entre os percentis 75 e 90 e 

muito aumentado quando superior ao percentil 90. Valores aumentados são 

correlacionados com maior risco cardiometabólico.24,25 Outras medidas, como as 

dobras cutâneas tricipital e subescapular, também podem ser usadas para a 

avaliação de obesidade em crianças, com o intuito de estimar a quantidade de 

gordura corporal, uma vez que a maior proporção de tecido adiposo é localizado no 

tecido subcutâneo.4,15  

É importante salientar que podem existir diferenças na forma de se classificar 

a obesidade em larga escala. Quando se comparam grandes estudos 

epidemiológicos, o uso da antropometria e das medidas de circunferências 

oferecem subsídios adequados para o estabelecimento da prevalência da 

obesidade, enquanto para a análise de pequenos grupos ou classificações 

individuais, as medidas antropométricas podem ser complementadas pela BIA e 

DXA .23,26,27 Embora estas técnicas complementares possuam maior especificidade 

e sensibilidade, estão associadas a custo mais elevado e no caso da DXA, à 

emissão de radiação.23,27  

 

1.1.2 Epidemiologia da obesidade infantil 

 

De acordo com a OMS e o CDC, a obesidade infantil é um importante e 

emergente problema de saúde pública, com aumento exponencial de sua 

prevalência nas últimas décadas, característico de uma pandemia, conforme 

apresentado na Figura 3.28  
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Figura 3- Prevalência de obesidade entre indivíduos de 2 a 19 anos, por sexo e 
idade, Estados Unidos 2015-2016.28 Fonte: NCHS. National Health and Nutrition 
Survey, 2015-2016. 

 

O aumento da prevalência de obesidade infantil é descrito em estudos 

envolvendo diferentes populações, independentemente do nível econômico e etnia. 

Nos últimos 40 anos, o número de crianças com excesso de peso nos Estados 

Unidos mais do que duplicou na faixa etária de 2 a 5 anos e triplicou entre aqueles 

de 6 a 19 anos, apresentando padrão semelhante ao que ocorre em todo o 

mundo.2,28  

Dados epidemiológicos publicados pela OMS evidenciam que o número de 

crianças com sobrespeso e obesidade na África quase dobrou desde 1990, 

aumentando de 5,4 milhões para 10,3 milhões.7 De acordo com o relatório “Report 

of the Commission on Ending Childhood Obesity”, a prevalência de obesidade em 

crianças e adolescentes pode estar “indolente” em algumas localidades, portanto 

em números absolutos há maior população com distúrbios de peso em regiões de 

baixa e média renda que em países de alta renda.7 Há evidências de que crianças 
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em grupos étnicos minoritários nos Estados Unidos estão particularmente em risco 

de sobrepeso e obesidade.2,28 Além disso, a frequência da obesidade tem 

aumentado tanto em países desenvolvidos quanto em países em desenvolvimento, 

embora apresente maior prevalência em países industrializados.19   

O aumento da frequência de obesidade em países industrializados reforça a 

influência de fatores ambientais em seu desenvolvimento. Estes fatores incluem as 

alterações no estilo de vida e hábitos nutricionais ocorridos nas últimas décadas, 

como aumento da disponibilidade e baixo custo de alimentos com alta densidade 

energética.30   

 Dados nacionais acerca da obesidade infantil ainda são escassos e os 

estudos existentes em geral envolvem amostras pouco representativas ou a 

descrição de crianças de faixas etárias específicas. Ainda assim, há fortes indícios 

da tendência de aumento da prevalência de sobrepeso e obesidade em crianças e 

adolescentes entre 6 a 18 anos no Brasil.4 Dados da Pesquisa de Orçamentos 

Familiares (POF)31 2008-2009 evidenciam o aumento da frequência de sobrepeso e 

obesidade ao longo dos anos, conforme apresentado nas Figuras 4 e 5. 

Estes dados são corroborados pelo mapa brasileiro da obesidade, da ABESO 

2015,11 que indica que as taxas de prevalência de obesidade infantil atuais são 

alarmantes. A região Sudeste apresenta a maior frequência de excesso de peso 

infantil, com 38,8% de crianças com excesso de peso entre 5 a 9 anos, enquanto a 

região Sul apresenta a maior taxa de excesso de peso na faixa etária de 10 a 19 

anos, de 24,6%.11  
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Figura 4 – Prevalência de excesso de peso, de acordo com a idade e sexo, ao longo 
dos anos no Brasil. Fonte: IBGE 2008-2009.31 

 
 

          

Figura 5 – Prevalência da obesidade de acordo com a idade e sexo, ao longo dos 
anos no Brasil. Fonte: POF, 2008-2009.31 

 

O aumento da prevalência de obesidade acarreta graves consequências para 

o serviço de saúde, uma vez que as doenças associadas à obesidade constituem 

problemas de grandes dimensões, tanto econômicos quanto epidemiológicos.1 

Essas consequências são ainda mais preocupantes quando se considera a 

obesidade infantil, pois as crianças obesas apresentam maior risco de se tornarem 
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adultos obesos e portadores de doenças associadas, como cardiopatias e 

endocrinopatias.5,9,12,13  

 

1.1.3 Fisiopatologia da obesidade 

 

A obesidade é um distúrbio metabólico resultante do balanço energético 

cronicamente positivo, que, por sua vez é determinado pela interação de fatores 

genéticos e ambientais. Assim, a obesidade infantil pode ser considerada 

consequência da combinação da exposição de crianças geneticamente predispostas 

a excesso de peso a ambientes não saudáveis e da interação entre estes fatores 

genéticos e ambientais.32,33  

 O balanço energético é resultado da diferença entre o aporte de energia, 

determinado pela ingestão de micronutrientes, e o gasto energético. Quando 

persistente e excessivamente positivo, resulta no acúmulo de gordura corporal e 

consequente aumento do peso.17,34 Cada um destes componentes, aporte e gasto, é 

regulado por diversos fatores endócrinos, adipocitários, neuronais e intestinais.33,35 

Entre estes fatores, destaca-se o complexo sistema neuro-hormonal constituído pela 

leptina e insulina. A leptina é produzida pelo tecido adiposo branco e atua nos 

receptores hipotalâmicos para promover a saciedade, além de exercer outras ações 

para regulação do metabolismo energético. A insulina, por sua vez, é um hormônio 

anabólico produzido pelas células beta pancreáticas em resposta à ingestão 

alimentar, tendo sua produção proporcional à adiposidade.36  

 A ingestão alimentar e o gasto energético são regulados no hipotalámo, 

sendo dependentes de sinalizações periféricas (endócrinas, adipocitárias, neuronais 

e intestinais), incluindo grelina, leptina, insulina e glicocorticoides. A leptina e a 
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insulina também são responsáveis pela sinalização ao hipotálamo da adequação 

das reservas energéticas e, conjuntamente, são importantes para o controle do peso 

corporal em longo prazo.37,38  

Outros fatores relacionados à modulação do apetite e regulação do gasto 

energético envolvem a presença de alimento no trato gastrointestinal. Estudos do 

início dos anos 90 evidenciaram a influência de um peptídeo intestinal, a 

colecistocinina, na saciedade. Acredita-se que o peptídeo Y, expressos nas células 

da mucosa intestinal, também esteja envolvido nesse processo, uma vez que sua 

concentração sérica se eleva consideravelmente após a ingestão alimentar e que 

em indivíduos obesos essa elevação é mais discreta. A oxintomodulina, secretada 

pela porção distal do intestino, parece estar envolvida na supressão da ingestão 

alimentar em curto prazo. Este hormônio age no hipotálamo, reduzindo o apetite, a 

ingestão alimentar e a secreção de grelina. 37 

Por fim, a grelina, secretada pelas células A/X da mucosa gástrica, é um 

potente estimulador da secreção hormônio do crescimento, da secreção 

corticotrófica, da atividade orexígena acoplada ao gasto energético, além de ter 

influência sobre a secreção endócrina pancreática e o metabolismo da glicose. 38,39 

A grelina parece ter papel fundamental na sinalização aos centros hipotalâmicos 

que regulam a ingestão alimentar e o balanço energético. Estudos em animais 

demonstraram que o aumento da secreção de grelina está associado a queda da 

oxidação de gorduras, aumento da ingestão alimentar e adiposidade.41 A grelina 

aumenta o apetite e estimula as secreções digestivas e a motilidade gástrica; a 

secreção de grelina aumenta em períodos de jejum e decresce no período pós-

prandial.37,42  
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 Vários estudos sugerem variabilidade individual da susceptibilidade à 

obesidade, relacionada, em grande parte, a fatores genéticos que determinam o 

gasto energético e o comportamento alimentar.7 Entretanto, a importância do 

ambiente como fator de risco para a obesidade é bem estabelecida. Estes fatores 

incluem hábitos alimentares inadequados e sedentarismo.3,6 No Brasil a prevalência 

de obesidade infantil tem aumentado e isto é associado ao estilo de vida 

inadequado, caracterizado por sedentarismo e mudança do padrão alimentar 

familiar, com aumento do consumo de alimentos ricos em gorduras, sódio e açúcar. 

Segundo Pergher,43 atividades de lazer e entretenimento disponíveis e mais 

acessíveis na atualidade, como jogos eletrônicos e programas de televisão, 

implicam pouca ou nenhuma prática de atividade física e estão fortemente 

associadas à ocorrência da obesidade infantil. De fato, o sedentarismo tem se 

tornado uma condição comum da vida urbana, inclusive entre crianças.44  

 Complementando os fatores ambientais que influenciam o desenvolvimento 

de obesidade, produtos químicos com atividade de desregulação endócrina têm sido 

objeto de diversos estudos, visto que a exposição a estes compostos, os 

desreguladores endócrinos (DE), parece ser associada à ocorrência de obesidade e 

também de outras doenças. A atividade obesogênica dos DE parece ocorrer por 

vários mecanismos, entre eles o aumento da massa de tecido adiposo, alteração da 

programação genética das células adiposas, aumento do armazenamento 

energético e interferência com mecanismos neuroendócrinos de controle do apetite 

e saciedade.45 Desta forma, a compreensão da exposição da população a 

componentes exógenos pode ser fator importante no manejo da epidemia da 

obesidade. 
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1.1.4 Morbidade associada à obesidade infantil 

 

 A obesidade infantil apresenta forte impacto em diversos aspectos, incluindo 

qualidade de vida, morbimortalidade em longo prazo e necessidade de recursos de 

serviços de saúde. Entre suas repercussões clínicas desfavoráveis, destacam-se as 

metabólicas, cardiovasculares, respiratórias, osteomusculares e relacionadas ao 

crescimento e desenvolvimento psicossocial e comportamental.3,6,46 Estudos 

mostram que a obesidade infantil está fortemente associada à presença de 

obesidade na vida adulta, além de constituir fator de risco importante para 

desenvolvimento de doenças crônicas não transmissíveis.47-49  

No estudo de Katzmarzyk et al,50 foi observado que crianças obesas 

apresentam chance até 9 vezes maior de apresentar doenças cardiovasculares que 

crianças eutróficas. Laitenen et al,49 mostraram que o IMC na adolescência foi o 

fator preditor mais importante do IMC na idade adulta, relacionando a obesidade 

infanto-juvenil com a obesidade adulta. Estes dados reforçam o impacto em longo 

prazo que a obesidade infantil apresenta. 

 O acúmulo de gordura abdominal implica maior risco de complicações 

cardiometabólicas.46 Os distúrbios metabólicos e clínicos mais comumente 

identificados são a resistência insulínica, diabetes mellitus tipo 2 (DM 2), alterações 

do perfil lipídico, elevação da pressão arterial e doença hepática gordurosa não 

alcoólica.8  

 As alterações da homeostase da glicose são representadas pela intolerância 

à glicose e resistência à ação da insulina. Esta última se deve a alterações dos 

mecanismos de sinalização pós-receptor de insulina e resultam em hiperinsulinemia 

compensatória. Na presença de disfunção secretória da célula beta pancreática, 



 31 

ocorre hiperglicemia, que caracteriza a intolerância oral à glicose ou DM2.51 De 

acordo com a Associação Americana de Diabetes (American Diabetes Association, 

ADA)52, as alterações do metabolismo da glicose estão presentes em 20 a 25% das 

crianças obesas. 

 A obesidade está associada também a aumento da prevalência de alterações 

do metabolismo lipídico e elevação da pressão arterial.51 Segundo Carvalho et al,8 

aproximadamente 20 a 30% das crianças obesas apresentam aumento da pressão 

arterial e chance 2,4 vezes maior de desenvolver hipertensão arterial sistêmica 

(HAS) quando comparadas a crianças eutróficas. Paradis et al,53 observaram forte 

associação entre obesidade, elevação da pressão arterial e dislipidemia.  

 A obesidade está associada a alterações do perfil lipídico na infância, 

constituindo fator de risco para o desenvolvimento de aterosclerose e distúrbios 

cardiovasculares na vida adulta.8 Dados de estudos epidemiológicos mostram o 

aumento da prevalência de dislipidemia em crianças e adolescentes. De acordo com 

o Serviço de Saúde Pública Norte-Americano (US Public Health Service),54  25% 

das crianças americanas apresentam concentração sérica de colesterol total acima 

de 170 mg/dL. Em um estudo transversal realizado no Brasil, Freitas et al,5 

encontraram prevalência de 5,5% de hipercolesterolemia (colesterol total > 170 

mg/dL) e de 32,4% elevação limítrofe da concentração circulante de LDL (110 

mg/dL), conforme diretrizes da Sociedade Brasiliera de endocrinologia (SBE) .55  

Alguns estudos,21,22 vêm sendo desenvolvidos para estimar com maior 

precisão o risco cardiometabólico associado ao acúmulo de gordural abdominal em 

crianças, pela correlação com medidas antropométricas e das circunferências. A 

circunferência da cintura é importante indicador de adiposidade abdominal e o 

excesso de gordura abdominal está associado a distúrbios metabólicos em crianças 
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e adolescentes. Embora não exista padronização internacional de pontos de corte 

para classificação de adiposidade abdominal na população pediátrica, é necessário 

o emprego de pontos de corte de circunferência da cintura específicos para o sexo e 

idade e a utilização de percentis, considerando as variações decorrentes do 

processo de crescimento e desenvolvimento ocorridos nesta faixa etária.27  

 

1.2 DESREGULADORES ENDÓCRINOS 

 

1.2.1 Definição e fontes de exposição 

O sistema endócrino é fundamental para a função de diferentes órgãos e 

sistemas. Nas últimas décadas, vem sendo observado aumento da frequência de 

doenças endócrinas e presume-se que estas poderiam estar associadas à 

exposição a diversos compostos químicos (poluentes ambientais) relacionados aos 

hábitos da vida moderna. Assim, surgiu a hipótese de que estes compostos 

poderiam interferir em processos fisiológicos relacionados ao sistema endócrino e a 

denominação, para estes compostos, de desreguladores endócrinos.56,-58
  

Os desreguladores endócrinos (DE) são definidos como “agentes exógenos 

que interferem na síntese, secreção, transporte, ligação, ação ou eliminação de 

hormônios naturalmente presentes no corpo e que são responsáveis pela 

homeostase, reprodução e desenvolvimento”.59 A ação em receptores hormonais, 

agonista ou antagonista, parece ser importante mecanismo de ação dos DE.60  

Os DE podem ser classificados de acordo com sua origem, natural ou 

sintética, e agrupados em (i) substâncias sintéticas utilizadas na agricultura 

(pesticidas, herbicidas, fungicidas), (ii) substâncias sintéticas utilizadas na indústria 
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(dioxinas, compostos orgânicos de estanho, bisfenol, ftalatos, metais pesados, etc), 

(iii) compostos farmacêuticos (estrógenos sintéticos, 17 α-etinilestradiol) e (iv) 

substâncias naturais (fitoestrogênios e estrogênios naturais).60-62  

A exposição aos DE é bastante ampla, podendo ocorrer de modo direto ou 

indireto, pela exposição ocupacional e por diversas vias (Figura 6). Estima-se que 

90% da exposição ocorra por via digestiva, pela ingestão de água ou alimentos 

contaminados e por contato com o solo.59-61 A exposição pode advir de pesticidas 

residuais presentes em frutas e vegetais, da água potável contaminada, de produtos 

de uso pessoal (cosméticos e produtos de higiene pessoal), bem como de 

embalagens de alimentos e utensílios plásticos utilizados no cotidiano, inclusive 

brinquedos e outros utensílios infantis.60 O trato respiratório também compreende 

importante via de exposição, visto que alguns DE são encontrados no ar e na poeira 

doméstica.59,63  
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Figura 6 – Obesogênicos e suas fontes. A exposição aos diversos desreguladores 
endócrinos, presentes em fontes variadas, pode influenciar a adipogênese. BPA, 
bisfenol A; DDT, diclorodifeniltricloroetano; DEHP, di-2-etil-hexil ftalato; DES, 
dietilestilbestrol; MEHP, mono-etil-hexil ftalato; 4-NP, 4-nonilfenol; PBDEs, éteres 
difenil-polibromados; PCB, bifenilos policlorados; TF, tolylfluanid; TBT, 
tributilestanho; TCDD, 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-dioxina; TFZ, triflumizole. 
Adaptado de REGNIER, SARGIS, 2014.64 

 
 

Os DE são compostos lipofílicos e isso possibilita a contaminação de 

produtos de origem animal, como carne, peixe, ovos e derivados lácteos.60 A 

contaminação de alimentos também pode ser decorrente do uso de hormônios na 

criação de animais de corte para consumo humano.60 No ambiente industrial, é 

frequente o uso de solventes, lubrificantes e plastificantes contendo compostos com 

ação desreguladora endócrina e todos estes compostos são, potencialmente, de 

contato humano.62,65 
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Os efeitos dos DE não dependem exclusivamente de sua concentração no 

ambiente, mas de outros fatores como sua solubilidade lipídica, meia-vida e 

persistência no ambiente, tempo de exposição e mecanismos de metabolização e 

excreção. Vale ressaltar que alguns subprodutos decorrentes de sua metabolização 

podem ser mais danosos que os compostos originais, como por exemplo as 

bifenilas policloradas (PCBs) e os dibenzofurano policlorado (PCDFs), compostos 

altamente tóxicos que podem causar teratogenicidade, mutagenicidade e 

carcinogenicidade.62,66  

A meia-vida longa apresentada por muitos DE é característica benéfica para 

uso industrial, porém consideravelmente prejudicial para a vida selvagem e dos 

seres humanos.67 Devido a esta característica, mesmo substâncias que foram 

proibidas há algum tempo permanecem em concentrações elevadas no meio 

ambiente, podendo ainda ser detectadas por muito tempo. Isso confere a muitos 

destes compostos a denominação de poluentes orgânicos persistentes. Os PCBs, 

por exemplo, que possuem atividade agonista no receptor estrogênico, foram 

banidos nos Estados Unidos em 1977, porém ainda podem ser encontrados em 

quantidades significativas no ambiente.66,68  

 

1.2.2 Mecanismo de ação dos desreguladores endócrinos 

O efeito dos DE nem sempre é linear ou dose-dependente, em relação à 

dose de exposição. Devido à similaridade estrutural com hormônios endógenos, a 

capacidade de interação com proteínas transportadoras, bem como a capacidade 

de alteração metabólica, os desreguladores podem mimetizar ou bloquear a função 

de hormônios.69 Em razão do efeito não linear, a exposição mesmo a pequenas 
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quantidades de DE pode ocasionar o aparecimento de distúrbios metabólicos ou 

endócrinos, principalmente se a exposição ocorrer durante o período de 

desenvolvimento, em que a vulnerabilidade à ação destes compostos parece ser 

consideravelmente superior.69,70  

Inicialmente, a ação dos DE era atribuída à sua capacidade de interferir com 

a atividade de receptores de estrogênio, androgênios, progesterona, de hormônio 

tireoidiano ou receptores retinoides. Mais recentemente, foi demostrado que estes 

compostos apresentam mecanismo de ação mais abrangente, com efeitos não 

apenas em receptores nucleares, mas também em outros tipos de receptores e que, 

desta forma, alteram os mecanismos homeostáticos.59  

Ainda que a ação abrangente dos DE no sistema endócrino seja reconhecida, 

grande parte do interesse científico está voltada para os receptores nucleares 

envolvidos neste processo.71 Os receptores de estrogênio (estrogen receptors, ER), 

além de sua atividade crítica no sistema reprodutivo, são fundamentais para a 

regulação de muitos aspectos metabólicos, incluindo transporte de glicose, 

metabolismo lipídico e atividade mitocondrial.72 Os ER foram uns dos primeiros 

receptores a serem caracterizados como alvos dos DE. Além de modular a atividade 

dos ER, os DE podem influenciar a atividade do receptor do hormônio tireoidiano 

(TR), do receptor de glicocorticoide (GR) e do receptor ativado do proliferador do 

peroxissoma (PPARγ);
73,74 estes efeitos podem estar correlacionados com o 

desenvolvimento de condições como obesidade, resistência insulínica, DM, 

hipertensão arterial, doenças cardiovasculares e neoplasias.74-76   
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1.2.3 Papel dos desreguladores endócrinos no desenvolvimento de obesidade 

A frequência de obesidade e dos distúrbios metabólicos a ela associados 

vêm aumentando consideravelmente nas últimas décadas. Hábitos alimentares 

inadequados e sedentarismo são considerados importantes fatores associados a 

este crescimento, porém não são considerados a única explicação plausível para a 

magnitude e velocidade de crescimento da epidemia da obesidade.28-76 O 

reconhecimento de que outros fatores ambientais também estão implicados na 

obesogênese levou à elaboração da hipotése obesogênica ambiental.77,78 Esta 

hipótese reconhece a importância dos fatores ambientais, dentre eles os DE, no 

desenvolvimento da obesidade.79,80  

A influência dos DE sobre a atividade do PPARγ tem sido alvo de amplas 

investigações devido à relação do receptor com a adipogênese, sensibilização 

insulínica e inflamação e, assim, seu potencial envolvimento na ação dos DE como 

obesogênicos ambientais.65 Sabe-se que a ativação do PPARγ contribui para o 

aumento da captação de glicose, lipogênese e secreção de adipocinas, entre elas a 

adiponectina, essencial à sensibilização à insulina. Além disso, a ativação do 

receptor reduz a secreção de citocinas inflamatórias, dentre elas o fator de necrose 

tumoral alfa (TNF-α).65,74,77 Já foi descrito que muitos DE apresentam atividade 

agonista no PPARγ e que alguns apresentam atividade antagonista. Não está claro, 

contudo, como essa atividade poderia influenciar o desenvolvimento da obesidade e 

da resistência à insulina. 

Dados de estudos observacionais em humanos sugerem que a presença de 

alguns DE e seus metabólitos (em diferentes concentrações) na urina estejam 

associadas a valores mais elevados de IMC e CC.81,82 Lang et al,83 em um estudo 

com o objetivo de avaliar a associação entre a concentração urinária do DE bisfenol 
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A (BPA) e variáveis relacionadas ao estado de saúde, verificaram que 

concentrações urinárias mais elevadas de BPA associaram-se à presença de DM2 e 

a elevação da concentração circulante de enzimas hepáticas. A susceptibilidade aos 

efeitos do DE parece, ainda, variar de acordo com o sexo. Melzer et al apud Polyzos 

et al74 apontam que as diferenças individuais na suscetibilidade a estes efeitos 

podem ser atribuídas, pelo menos em parte, à concentração circulante de 

hormônios endógenos, que diferem entre os sexos.74 

Estudos pré-clínicos vêm contribuindo significativamente para a compreensão 

do mecanismo de ação dos obesogênicos ambientais.78 Os obesogênicos são 

funcionalmente definidos como compostos químicos com potencial de promover o 

desenvolvimento de obesidade por induzirem diretamente o acúmulo de lipídeos no 

tecido adiposo, a hipertrofia ou hiperplasia de adipócitos (Figura 7), ou por alterarem 

indiretamente outros aspectos do metabolismo energético ou a regulação do apetite 

e saciedade.84 Há ainda dados sugestivos de que DE possam reduzir a oxidação de 

ácidos graxos livres, aumentar da peroxidação lipídica e o estresse oxidativo, 

regular negativamente a atividade do receptor de insulina, induzir apoptose de 

células hepáticas e também alterar a secreção de citocinas, incluindo as 

adipocitocinas.74  

Muitos dados de estudos pré-clínicos sugerem o papel dos DE, por 

mecanismos de ação diversos, no desenvolvimento da obesidade, conforme 

apresentado na Figura 7. 
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Figura 7 – Potenciais mecanismos envolvidos no efeito obesogênico de DE. (A) 
Mecanismos de ação dos DE em pontos cruciais de regulação (set points) da 
homeostase metabólica (adaptado de HEINDEL, NEWBOLD, SCHUG, 2015).85 (B) 
Ação adipogênica dos DE que possuem afinidade pelo receptor PPAR γ, ativando-
os e induzindo-os a adipogênese, com consequente aumento da massa adiposa 
(adaptado de HEINDEL, NEWBOLD, SCHUG, 2015).85 

 

Os efeitos obesogênicos dos DE podem afetar várias gerações que não 

tiveram exposição aos mesmos, a partir das expostas, caracterizando o efeito 

transgeracional.60 Acredita-se que estejam envolvidos mecanismos epigenéticos, 

representados por modificações do DNA ou de histonas que influenciam a 

expressão gênica, sem modificar a sequência gênica.84,86 Entretanto, os 

A 

B 
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mecanismos definitivos para explicar os efeitos obesogênicos dos DE, ao longo de 

várias gerações, não são completamente estabelecidos.84  

Entre os DE com suposta atividade obesogênica, está o bisfenol A (BPA), 

que apresenta ampla utilização no cotidiano.83 O BPA é facilmente encontrado em 

resinas de revestimento de recipientes para armazenamento de bebidas e 

alimentos, sendo sua principal utilização na síntese de plásticos.83,87 A exposição ao 

BPA, de acordo com o período e duração da exposição, pode afetar múltiplos 

processos fisiológicos, incluindo o balanço energético e a homeostase da glicose.77  

 

1.3 Bisfenol A 

 

1.3.1 Considerações gerais sobre o bisfenol A 

 O bisfenol A (BPA) é um composto químico utilizado na fabricação do 

plástico, em especial policarbonato e resinas epóxi, utilizadas em revestimentos 

diversos.67,88 Os policarbonatos plásticos são materiais de alto desempenho, com 

ampla utilização na atualidade; o BPA confere características especiais a este 

material, como transparência, dureza e resistência a alterações de temperatura, 

além de durabilidade.89  

Devido a estas características, o BPA é largamente usado na produção de 

diversos utensílios de uso cotidiano como recipientes retornáveis de líquidos (água 

e bebidas carbonatadas em geral), embalagens de alimentos, brinquedos infantis, 

além do seu uso nas resinas de implantes médicos e odontológicos e nos vernizes 

anti-corrosivos de embarcações.65,79,83 Em virtude de sua ampla utilização na vida 

moderna, em especial nas embalagens da grande maioria dos alimentos 
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industrializados, a exposição da população a este composto torna-se praticamente 

inevitável.88,89  

Nos últimos anos tem se discutido bastante sobre os efeitos do BPA sobre a 

saúde humana.65,90 Há relatos na literatura que sugerem que a exposição ao BPA, 

mesmo em baixas concentrações, está associada a alterações do sistema 

reprodutivo, alteração da homeostase da glicose e desenvolvimento de obesidade e 

doenças cardiovasculares.83,90 Desta forma, mundialmente órgãos 

regulamentadores vêm proibindo o uso do BPA em diversos artigos de consumo 

humano. Em agosto de 2011, através da RDC 41/2011, a Agência Nacional de 

Vigilância Sanitária (ANVISA) desautorizou o uso de polímeros para a fabricação de 

mamadeiras e artigos similares destinados à alimentação de crianças.91  Os 

recipientes plásticos classificados como 3 e 7 (figura 8), contendo policloreto de 

vinila (PVC) e policarbonatos, respecitivamente, quando expostos a extremos de 

temperaturas, facilitam o desprendimento das moléculas em especial o BPA, 

contaminando a amostra interna.92  
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Figura 8 – Composição e classificação dos recipientes plásticos. Fonte: 
ttps://www.ecycle.com.br/706-tipos-de-plasticos 

 
 
Os efeitos do BPA sobre a saúde humana podem ser explicados, em parte, 

pela similiaridade estrutural da molécula do BPA com o estrogênio (Figura 9), 

embora alguns autores sugiram a necessidade de realização de estudos 

longitudinais para o estabelecimento da relação de causa-efeito desta 

associação.65,83,89  

 

Figura 9 – Estrutura química do estrogênio endógeno (17 β- Estradiol) e do bisfenol 
A. 
 

 

1.3.2 Bisfenol A e obesidade 

A exposição humana ao BPA é bastante ampla e pode estar associada a 

efeitos graves sobre a saúde, incluindo danos hepáticos, desregulação da função da 

célula beta pancreática, desregulação da ação de hormônios tireoidianos e também 

obesidade (figura 10).69,71,83 
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Figura 10 – Efeitos do BPA sobre a saúde humana. O BPA pode alterar a 
sinalização celular ou o estresse oxidativo, interferindo na ativação de quinases, 
promovendo alterações genéticas (DNA) e epigenéticas (metilação do DNA, 
modificação de histonas, alterando a expressão de micro RNAs), desencadeando 
disfunções mitocondriais e suprimindo as respostas antioxidantes, podendo resultar  
em diversas doenças (Rezg, R., El-Fazaa, S., Gharbi, N., & Mornagui, B, 2014).90

 

Fonte: https://www.researchgate.net/figure/259510022_fig1_Fig-1-Cellular-and-
molecular-mechanisms-of-action-of-BPA-in-human-chronic-disease 

 

O BPA pode afetar o metabolismo e a ação de hormônios envolvidos na 

homeostase energética.77,86,94 Alguns estudos observacionais investigaram a 

associação deste DE com a obesidade em humanos. Calafat et al,67 em estudo 

transversal envolvendo 394 adultos, identificaram elevação da concentração urinária 

de BPA em 95% dos sujeitos investigados, sugerindo alto índice de exposição ao 

DE. Em outro estudo transversal realizado com adultos americanos, Lang et al,83 

observaram associação significativa de aumento da concentração urinária de BPA e 

a presença de doenças cardiovasculares, DM e alterações de enzimas hepáticas, 

porém não verificaram associação significativa com o IMC.  

Uma coorte realizada em Cincinnati (EUA),79 com 297 gestantes e seus 

filhos, investigou a exposição ao BPA no período pré-natal e na primeira infância e 
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sua associação com variáveis antropométricas. Não foi observada associação da 

exposição ao DE na fase pré-natal ou na primeira infância e aumento do IMC, 

entretanto foi observada associação significativa da exposição fetal ao BPA e o 

crescimento acelerado na primeira infância.79 Hoepner et al,95 em uma coorte 

conduzida em um Centro de Saúde Ambiental Infantil na Columbia (EUA), 

identificaram correlação positiva entre a concentração de BPA na urina materna, 

durante a gestação, e o IMC e percentual de gordura aos 7 anos de idade, 

corroborando com a hipótese de que a exposição pré-natal ao BPA possa contribuir 

para a adiposidade na infância.  

Dados de estudos pré-clínicos, em modelos animais, sugerem que o efeito 

obesogênico do BPA possa ser modulado pela capacidade deste DE de afetar a 

metilação do DNA e alterar de forma permanente a programação da adipogênese, 

da regulação do apetite e metabolismo energético, aumentando o risco de 

obesidade na vida adulta.77,79  

O BPA pode causar hiperplasia ou hipertrofia dos adipócitos por alterar a 

expressão de genes envolvidos na homeostase lipídica.96 Menale et al,96 coletaram 

amostras de tecido adiposo subcutâneo inguinal de 8 crianças submetidas a 

orquidopexia (fixação dos testículos no escroto) e estabeleceram cultura primária 

das células do estroma vascular deste depósito de tecido adiposo. Os autores 

observaram que a indução da diferenciação destas células em adipócitos, em 

cultura e na presença do BPA, resultou em aumento da expressão de genes que 

codificam citocinas pró-inflamatórias e proteínas envolvidas no metabolismo lipídico, 

como a proteína ligadora de ácidos graxos adipocitária (FABP4) e a proteína 

CD36.96  
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Outros estudos também mostraram o efeito do BPA em induzir a 

adipogênese e modificar o perfil secretório do adipócito. Em estudo realizado por 

Bem-Jonathan, Hugo e Branderbourg,97 foi observado que a exposição de 

adipócitos a baixas concentrações de BPA estimula a liberação de citocinas 

inflamatórias e inibe a liberação de adiponectina, hormônio proteico com efeito 

sensibilizador insulínico e que ativa o catabolismo de ácidos graxos.  

 

1.3.3 Bisfenol A e obesidade infantil  

 A associação entre a exposição ao BPA e o desenvolvimento de distúrbios 

metabólicos é sugerida por estudos clínicos observacionais em humanos e também 

por estudos pré-clínicos.96 Estes dados, em conjunto, reforçam o papel deste DE 

como possível mecanismo adicional envolvido na epidemia mundial de obesidade.98 

Muitos destes estudos indicam o papel obesogênico do BPA em fases precoces da 

vida, ainda na vida fetal e na infância.98-100  

 Em um estudo com 1.326 estudantes de Shanghai (China), com idade entre 9 

a 12 anos, foi avaliada a associação entre a concentração urinária de BPA e a 

presença de sobrepeso ou obesidade. Foi observado que concentração urinária de 

BPA igual ou superior a 2 ng/mL associou-se com o dobro do risco de sobrepeso 

entre meninas (razão de chances de 2,3; intervalo de confiança de 95% de 1,15-

4,65), além de aumento da chance de elevação da CC, CQ e de dobras cutâneas; o 

estado puberal não foi avaliado. Esta associação, contudo, não foi observada em 

meninos.98  

Bhandari et al,100 em estudo transversal envolvendo 2.200 crianças 

americanas entre 6 e 18 anos, avaliaram a associação entre a exposição ao BPA e 



 46 

a presença de obesidade. Os autores observaram correlação positiva entre a 

concentração urinária de BPA com a obesidade, indepententemente do sexo, idade, 

etnia, nível educacional familiar, atividade física e creatinina urinária. A análise 

multivariada evidenciou que as crianças com concentração urinária de BPA superior 

a 0,054 ng/mL apresentaram chance 2,55 vezes superior de apresentar obesidade, 

em comparação com aquelas com concentração urinária deste DE abaixo de 0,015 

ng/mL (IC 95% 1,65-3,95; p<0,01). A associação foi mais forte em meninos (razão 

de chances de 3,80; IC 95% de 2,25-6,43; p<0,001) e em brancos não hispânicos 

(razão de chances de 5,87; IC 95% de 2,15-16,05; p<0,01). O estadio puberal não 

foi avaliado.100 

 Trasande et al,99 investigaram a associação entre a concentração urinária de 

BPA e o índice de massa corporal de crianças nos EUA. O estudo foi desenvolvido 

com a população incluída no NHANES (pesquisa contínua, de representatividade 

nacional administrada pelo National Center for Health Statistics – NCHS – um 

departamento do CDC). As 2.838 crianças participantes, com idade entre 6 a 19 

anos, foram selecionadas de modo randomizado. Os autores observaram freqüência 

de sobrepeso de 34,1%, freqüência de obesidade de 17,8% e mediana da 

concentração urinária de BPA nas amostras analisadas de 2,8 ng/mL. Nas crianças 

com concentração urinária de BPA inferior a 1,5 ng/mL, foi observada menor 

frequência de obesidade (10,3%), ao passo que as crianças com maior 

concentração urinária de BPA (> 5,6 ng/mL) a freqüência de obesidade foi superior 

(22,3%); houve associação significativa entre a concentração de urinária de BPA e a 

obesidade em crianças brancas (p < 0,001).99 

Para nosso conhecimento, não há estudos que descreveram a associação 

entre a exposição ao BPA e o excesso de peso, em crianças no Brasil, nem que 
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tenham descrito a exposição de crianças ao BPA pela determinação de sua 

concentração em fluido biológico ou tecido. 
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2 OBJETIVOS 

 

 

2.1 Objetivo geral 

Avaliar a associação entre a concentração urinária de BPA e a presença de 

excesso de peso entre crianças residentes no Distrito Federal. 

 

2.2 Objetivos específicos 

 Os objetivos específicos deste estudo são, entre crianças matriculadas no 1º, 

2º e 3º anos do Ensino Fundamental em escolas públicas de Ceilândia, DF: 

 

 Descrever características demográficas (idade e sexo), clínicas (peso ao nascer, 

prematuridade, tempo de aleitamento materno, morbidades, história familiar de 

morbidades, uso de medicamentos), de hábitos de vida (aspectos alimentares e 

relacionados à atividade física) e sócio-econômicas (escolaridade e renda dos 

pais). 

 

 Descrever a frequência de sobrepeso e obesidade, por meio da determinação do 

escore Z do índice de massa corporal. 

 

 Descrever a frequência de obesidade abdominal, determinada pela medida da 

circunferência da cintura. 

 

 Descrever a concentração urinária de bisfenol A, como medida de exposição a 

este DE. 
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 Determinar a existência de associação entre a concentração urinária de bisfenol 

A e a presença de excesso de peso e de obesidade abdominal. 
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3 MÉTODOS 
 
 

3.1 Caracterização do estudo 

Trata-se de estudo transversal, com componente descritivo e analítico, 

envolvendo crianças matriculadas na no 1º, 2º e 3º anos na rede pública de Ensino 

Fundamental em Ceilândia, DF, e conduzido entre março de 2017 a outubro de 

2017.  

 O componente descritivo envolve a observação de características clínicas, 

demográficas e antropométricas das crianças, além da concentração urinária de 

BPA. As informações relativas a estas características foram coletadas com a 

utilização de questionário preenchido pelos pais; as medidas antropométricas foram 

obtidas por mensuração direta pelo pesquisador, com uso de balança digital e fita 

métrica. 

O componente analítico consistiu na determinação da associação entre a 

concentração urinária de BPA e a ocorrência de excesso de peso e obesidade 

abdominal, ajustada para variáveis demográficas, clínicas e sócio-econômicas. 

 

3.2 Aspectos éticos 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Faculdade de 

Saúde da Universidade de Brasília, sob CAAE nº 37889314.5.0000.0030 (Anexo I). 

O Termo de consentimento Livre e Esclarecido (TCLE, Apêndice I) e Termo de 

Assentimento Livre e Esclarecido (TALE, Apêndice II) foram obtidos de todos 

participantes da pesquisa após explicação sobre o conteúdo do estudo diretamente 

à criança ou ao seu responsável legal. 

 

3.3 Sujeitos do estudo  
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Para seleção dos sujeitos de estudo, inicialmente foi realizado o cálculo 

amostral através do sistema OpenEpi - Toolkit 

Shell for Developing New Applications, considerando o tamanho da população 

(aproximadamente 16.000 estudantes nesta faixa etária – 1º, 2º e 3º anos do Ensino 

Fundamental – de acordo com informações fornecidas pela secretaria regional de 

educação), a frequência do problema estudado, o excesso de peso entre crianças 

(frequência de 35,15% obtida no estudo piloto realizado pela pesquisadora, bem 

como a frequência descrita no mapa de obesidade da ABESO, 2015) e o intervalo 

de confiança de 95%. O resultado foi o tamanho amostral de 343 indivíduos. Para o 

estabelecimento da amostra e estratificação dos sujeitos em cada escola avaliada, 

foi considerado estimativa de perda de 30%, resultando em 445 indivíduos. 

Foram escolhidas aleatoriamente 9 escolas públicas da cidade de Ceilândia. 

A partir desta escolha, considerando a proporção do número de estudantes de cada 

escola em relação à amostra total do estudo, os estudantes foram então 

randomizados pelo mesmo programa (OpenEpi). Foram incluídas crianças 

matriculadas do 1o, 2o e 3o anos do Ensino Fundamental, que concordaram em 

participar do estudo e assinaram o TALE e cujos pais ou responsáveis concordaram 

com sua participação por meio da anuência por consentimento informado e 

assinatura do TCLE. 

Foram excluídas as crianças cujos responsáveis não preencheram 

adequadamente o questionário para coleta das variáveis do estudo ou que não 

forneceram amostra de urina para determinação posterior da concentração de BPA. 

 

3.4 Procedimento de coleta dos dados 
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Foram mensurados altura, peso, CC e circunferência do quadril (CQ). Para 

uniformizar a coleta de dados os pesquisadores envolvidos foram treinados, 

seguindo protocolo de procedimentos para a mensuração antropométrica. Todas as 

avaliações ocorreram no período matutino e vespertino, em que as crianças 

estavam na escola. 

Para o diagnóstico do estado nutricional e determinação da frequência de 

sobrepeso e obesidade, foi avaliado o IMC, calculado a partir da relação entre peso 

corporal total em quilogramas e estatura em metros ao quadrado.101 Utilizaram-se 

tabelas ou curvas ajustadas para idade e sexo preconizadas pela OMS (2007),16 

referenciando pontos de corte para percentis classificatórios e demonstrados pelo 

escore Z. Este último representa um estimador que quantifica a distância de um 

valor observado em relação à mediana de uma população, calculado pela seguinte 

fórmula: 

 

Escore-z = valor observado – valor da mediana de referência 

                        Desvio-padrão da população de referência 

 

Para a mensuração do peso em quilogramas, empregou-se balança digital 

eletrônica marca Camry, modelo EB9013, com capacidade máxima de 150 kg e 

divisão de 100 g. Para medição, a criança, em posição ortostática subia 

cuidadosamente na balança e posicionava-se no centro da mesma até a 

estabilização da medida de peso. Para a medida da estatura utilizou-se 

estadiômetro portátil da marca Cescorf, com capacidade de 2 metros; a estatura foi 

verificada por meio de mensuração única. 

Para a medida das cincunferências (cintura e quadril), utlizou-se trena com 

extensão de 150 cm, flexível e inelástica, dividida em centímetros e subdivida em 



 53 

milímetros. Na verificação da circunferência da cintura e quadril, a criança 

permanecia em posição ortostática, com abdômen relaxado e os braços 

descontraídos ao lado do corpo. Na medida de CC a trena foi posicionada 

horizontalmente no ponto médio entre a borda inferior da última costela e a crista 

ilíaca. Na medida de CQ, a trena foi posicionada horizontalmente em volta do 

quadril, no ponto mais saliente na região glútea (região trocantérica). As medidas 

foram realizadas com a trena posicionada firmemente sobre a pele, porém sem 

compressão dos tecidos. 

Para classificação das medidas de circunferência foram adotados os pontos 

de corte descritos por Taylor et al.24 A relação cintura-quadril foi obtida mediante a 

divisão das circunferências da cintura pela do quadril.  

Foi utilizado questionário (Apêndice III), preenchido pelos pais ou 

responsáveis, para coleta de variáveis: 

(i) demográficas (idade, sexo); 

(ii)  clínicas (peso ao nascer, prematuridade, tempo de aleitamento 

materno, comorbidades, em especial a hipertensão e o diabetes, uso 

de medicamentos e antecedentes familiares como obesidade, 

diabetes, dislipidemia, hipertensão); 

(iii) relacionadas aos hábitos de vida da criança (aspectos alimentares, 

padrão de atividade física); 

(iv) relacionadas a condições sócio-econômicas (escolaridade dos pais e 

renda familiar). 

 

3.5 Determinação da concentração urinária de BPA 
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Para a realização desta etapa da pesquisa, foi coletada uma amostra de urina 

de cada sujeito. Para isso, foi entregue à professora um coletor urinário não estéril 

descartável com capacidade de 50 mL, juntamente com orientações, por escrito, de 

higiene, para que pudesse ser feita a coleta de amostra da urina. O coletor e as 

orientações foram entregues pelos professores aos pais ou responsáveis pelas 

crianças e, após a coleta, a amostra foi entregue ao pesquisador, transferida para 

tubo falcon 15 mL e mantida em freezer a -80 ºC até avaliação da concentração 

urinária de BPA. É importante salientar que a amostra de urina foi coletada 

exclusivamente pelas crianças e seus responsáveis, aleatoriamente em relação ao 

período do dia, não tendo o pesquisador nenhum contato com a criança neste 

momento.  

 

3.5.1 Determinação da concentração urinária de BPA em urina por microextração 

líquido-líquido e cromatografia líquida acoplada a espectrometria de massas de alta 

resolução (LC-QTOF) 

 A determinação da concentração urinária de BPA foi realizada em 

colaboração com o Laboratório de Quimiometria e Química Ambiental – AQQUA, 

Instituto de Química, Universidade de Brasília. 

 

3.5.1.1 Reagentes e soluções 

Padrões analíticos de BPA (pureza 99%) e de seu isótopo deuterado bisfenol 

A-d16 (BPA-d16) (pureza 98%) foram adquiridos da Sigma-Aldrich (St. Louis, EUA). 

Acetato de etila (EtAc, grau HPLC), hidróxido de amônio (grau MS, pureza 50%), 

ureia (BioReagent, for molecular biology), ácido ascórbico (pharmaceutical 

secondary standard), creatinina anidra (pureza 98%), ácido cítrico (grau analítico, 
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pureza 99,5%), bicarbonato de sódio (NaHCO3, BioReagent, for molecular biology, 

pureza 99,5%) e a enzima ß glucuronidase/arilsulfatase (Helix pomatia, tipo HP 1) 

também foram obtidos da Sigma-Aldrich. Acetonitrila (ACN, grau HPLC) foi 

adquirida da Tedia (Fairfield, EUA). Cloreto de potássio (KCl, grau analítico, pureza 

99%), hidrogenofosfato de potássio (KHPO4, grau analítico, pureza 98%), acetato de 

sódio (grau analítico, pureza 99%) e ácido sulfúrico (grau analítico, pureza 97%) 

foram adquiridos da Vetec (Duque de Caxias, Brazil). Cloreto de sódio (NaCl, grau 

analítico, pureza 99%), hidróxido de sódio (NaOH, grau analítico, pureza 97%) e 

ácido clorídrico (grau analítico, pureza 37%) foram adquiridos da Dinâmica Química 

(Indaiatuba, Brazil). 

Soluções aquosas dos reagentes foram preparadas com água purificada em 

sistema Milli-Q Reference A+ (Millipore, Milford, EUA). Soluções estoque individuais 

contendo 100 mg L-1 de bisfenol A e de bisfenol A-d16 foram preparadas em ACN e 

mantidas em refrigerador a -20 ºC. Soluções de trabalho foram preparadas 

diariamente, em ACN, a partir de diluições sucessivas das soluções estoque. A 

solução tampão acetato/ácido acético 0,2 mol/L foi preparada pela dissolução de 

massa apropriada de acetato de sódio em água seguido do ajuste até pH 5,4 

utilizando pequenas adições de solução 3,5 mol/L de ácido clorídrico. A solução 

40.000 U da enzima ß-glucuronidase/arilsulfatase foi preparada diariamente em 

tampão acetato/ácido acético e estocada a -20 ºC.  

Urina sintética foi preparada conforme Rocha et al,102 adicionando-se 0,76 g 

de KCl, 1,7 g de NaCl, 0,23 g de KHPO4, 0,12 g de NaOH, 0,094 g de NaHCO3, 4,9 

g de ureia, 0,2 g de ácido cítrico, 0,07 g de ácido ascórbico, 0,28 g de creatinina e 

56 µL de ácido sulfúrico em 250 mL de água ultrapura. A solução resultante 
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permaneceu sob agitação por 60 min e, em seguida, foi levada a banho ultrassônico 

por 10 min a 30 ºC, sendo posteriormente armazenada a 4 ºC.  

 

3.5.1.2 Microextração líquido-líquido de bisfenol A 

As amostras de urina, armazenadas em freezer a -80 ºC, foram transferidas 

para refrigerador comum e antes da análise foram retiradas do refrigerador e 

mantidas a temperatura ambiente para descongelamento e posterior 

homogeneização.  

O procedimento de extração foi adaptado de Yang et al,103 e envolveu etapas 

de hidrólise do conjugado BPA-ácido glucurônico e posterior extração do BPA total. 

Após descongelamento e homogeneização, as amostras de urina foram 

centrifugadas a 4000 rpm por 10 min. Alíquotas de 2,0 mL do sobrenadante, em 

triplicata, foram retiradas e enriquecidas com 5 ng do padrão interno sub-rogado 

(BPA-d16). Ao sobrenadante foram também adicionados 1,0 mL de solução tampão 

acetato/ácido acético e 2000 U de β-glucuronidase/arilsulfatase utilizado para 

desconjugação do BPA. A mistura foi incubada durante 12 h, no escuro, à 37 °C. 

Em seguida, foram adicionados 2,0 mL de ACN e 3,0 mL de EtAc para promover a 

extração do BPA. A mistura resultante foi homogeneizada em agitador vortex (AP56, 

Phoenix Luferco, Araraquara, Brasil), o que permitiu a verificação da formação de 

duas fases distintas, uma orgânica e uma aquosa, além da formação de emulsão 

contendo proteínas entre as duas fases. Após agitação, a mistura foi levada a banho 

ultrasônico durante 10 min, a 37 ºC, seguida de uma nova etapa de centrifugação a 

4000 rpm por 10 min. O sobrenadante orgânico foi então coletado, filtrado em 

membrana de PVDF (fluoreto de polivinilideno) de 0,22 µm de porosidade (Millex 

GV, Millipore, Cork, Irlanda) e evaporado em sistema concentrador (TE-019, Tecnal, 
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Piracicaba, Brazil) sob fluxo de N2 (White Martins, Rio de Janeiro, Brasil) até volume 

final de 200 µL de extrato. 

 

3.5.1.3 Determinação da concentração urinária de BPA nas amostras 

A determinação da concentração de BPA nas amostras foi realizada por 

cromatografia líquida de ultra-eficiência (UltraLC 100-XL, Eksigent, Redwood City, 

EUA) acoplada a espectrometria de massas de alta resolução em equipamento 

híbrido quadrupolo-tempo-de-voo (QTOF, TripleToF 5600+, Sciex, Toronto, 

Canada). A separação cromatográfica foi realizada em uma coluna de fase reversa 

Zorbax Extend-C18 (4,6×50 mm, 1,8 µm, Agilent, Palo Alto, EUA) por meio de um 

gradiente construído com água e ACN como fases móveis, ambas enriquecidas com 

0,1% de hidróxido de amônio, adicionado como aditivo para favorecer a ionização 

dos analitos. A separação cromatográfica foi realizada à temperatura de 35 ºC, sob 

vazão de 400 µL/min, mantendo-se a concentração relativa de ACN em 50% por 1,5 

min, seguido do aumento para 55% em 0,5 min, do aumento para 60% em 1,0 min e 

do aumento para 100% em 1,0 min. Esta composição foi mantida por 0,5 min para 

limpeza da coluna e a condição inicial foi reestabelecida em 0,5 min. O volume 

injetado de soluções e extratos foi de 8,0 µL. 

A interface entre o cromatógrafo líquido e o espectrômetro de massas foi 

estabelecida por uma fonte de ionização por electrospray (Dual-Spray, Sciex) 

operando no modo negativo à -4500 V, sob temperatura de 600ºC, utilizando N2 

produzido e purificado em gerador Genius 3031 (Peak Scientific, Haverhill, EUA) 

como gás de dessolvatação (curtain gas) a 25 psi, gás de nebulização (GS1) a 40 

psi e gás de secagem (GS2) a 40 psi.  
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As substâncias BPA e BPA-d16 foram analisadas no modo de monitoramento 

de reações múltiplas em alta-resolução (do inglês, high-resolution multiple reaction 

monitoring, HR-MRM). Neste modo, uma ou mais transições específicas, formadas 

por íons-precursores e seus produtos de fragmentação, denominados íons-produto, 

são monitoradas. Considerando que ambas as substâncias foram analisadas no 

modo negativo, o íon precursor para ambas consistiu nas moléculas desprotonadas, 

representadas por [M-H]-. Experimentos de fragmentação, realizados por infusão 

direta, foram primeiramente realizados para otimização dos parâmetros 

instrumentais necessários para monitoramento de íons-precursores e formação dos 

íons-produto. A tabela 2 traz as transições HR-MRM selecionadas para cada 

substância, bem como os parâmetros de aquisição empregados 

 

Tabela 2. Parâmetros de aquisição usados para determinação de bisfenol A e de 

seu isótopo deuterado por espectrometria de massas de alta-resolução (QTOF) 

Substância Massa exata 
(g mol-1) 

DP (V) Transição precursor-
produto (m/z) 

CE (eV) TR 
(min) 

BPA 228,1150 -20 227,1065→211,0775 -33 2,25 
BPA-d16 244,2402 -25 241,1945→223,1585 -40 2,25 

BPA: bisfenol A, BPA-d16: bisfenol A deuterado, DP: declustering potential, CE: 
collision energy, TR: tempo de retenção cromatográfico. 
 

O software Analyst® (versão 1.6.1) foi utilizado para aquisição dos dados, 

enquanto que o tratamento dos dados foi realizado utilizando os softwares Peak 

View® (versão 2.1) e Multiquant® (versão 3.0.2), ambos integrados com o software 

Analyst®. 

A quantificação de BPA foi realizada por meio da construção de curva 

analítica por superposição de matriz com padronização interna. Neste caso, o sinal 

analítico do BPA foi normalizado pelo sinal do padrão interno sub-rogado (BPA-d16) 
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resultando em um valor referente à razão entre as áreas cromatográficas de ambas 

as substâncias. Treze soluções-padrão foram preparadas em urina sintética com 

concentrações crescentes de BPA, na faixa de 1,0 a 2000 ng/mL-1, e concentração 

fixa de 50 ng/mL de BPA-d16. Soluções controle (branco processual) de urina 

sintética, enriquecidas com BPA-d16 e enzima, foram analisadas periodicamente. O 

espectrômetro de massas foi calibrado a cada quatro injeções com a solução APCI 

Negative Calibration Solution (Part N. 4460134, Sciex, Forster City, EUA). A curva 

analítica apresentou elevada linearidade (R² = 0,999) e a regressão por mínimos 

quadrados mostrou-se significativa por meio de análise de variância (ANOVA) e 

teste F. O limite de quantificação instrumental (LOQi) foi estabelecido como o 

primeiro ponto da curva analítica (1,0 ng/mL), que apresentou coeficiente de 

variação de 7,1%, ou seja, aceitável para fins analíticos. O limite de detecção do 

instrumento (LODi) foi obtido dividindo-se LOQi pelo fator de 3,3. Os limites de 

quantificação e detecção do método, LOQm e LODm, respectivamente, foram 

obtidos a partir dos limites instrumentais divididos pelo fator de concentração de 10 

vezes. Assim, os valores de LOQm e LODm foram de 0,10 e 0,03 ng/mL, 

respectivamente. 

 

3.6 Análise dos dados 

Os dados coletados foram organizados em planilha do Excel e 

posteriormente transportados para o software de análise estatística Epinfo versão 

7.2.2.6. 

Para caracterizar os sujeitos do estudo, os dados relativos às variáveis 

estudadas foram apresentados em frequências absolutas e relativas (variáveis 

categóricas) ou medidas de tendência central e dispersão apropriadas (variáveis 
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contínuas). Para fins de análise estatística algumas variáveis contínuas foram 

classificadas/codificadas em categóricas, conforme quadro 1. 
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Quadro 1 - Codificação das variáveis contínuas em variáveis categóricas 

Variáveis contínuas originais Variáveis recodificadas 

Idade (anos) 6-8 
8-11 
>11 

Peso ao nascer (g) <2500 
2500-4000 
>4000 

Tempo de aleitamento materno referido (meses) <6 
6-12 
>12 

Renda familiar (salário mínimo) Até 1 
1-3 
3-5 
5-10 
>10 

Tempo de atividade física (minutos por semana) <100 
>100 

Tempo de tela (horas por dia) <2 
>2 

Ingestão de fast foods (vezes por mês) <2 
>2 

 

Os resultados das variáveis foram comparados entre as crianças sem ou com 

excesso de peso, utilizando os testes estatísticos apropriados (teste do qui ao 

quadrado ou teste exato de Fischer para variáveis categóricas e teste de Mann-

Withney para variáveis contínuas, uma vez que não apresentaram distribuição 

normal ou variância homogênea). Algumas características foram analisadas, 

também, segundo a distribuição da concentração urinária de BPA, fragmentadas em 

quartis, apresentadas em ng/mL. A distribuição destas variáveis nos diferentes 

quartis foi comparada utilizando-se o teste do qui-quadrado para as variáveis 

categóricas e teste não paramétrico de Kruskal-Wallis para as variáveis contínuas.  

A associação entre a concentração urinária de BPA e a ocorrência de 

excesso de peso foi analisada em modelo uni e multivariado, nestas análises, a 

concentração urinária de BPA foi ajustada para a concentração urinária de 

creatinina. Para a análise univariada, a associação entre a concentração urinária de 
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BPA ajustada para a creatinina urinária e o desfecho de interesse (excesso de peso 

definido pelo IMC > p 85 para sexo e idade, ou obesidade abdominal definida pela 

CC > p 90 para sexo e idade) foi definida na amostra e também de acordo com as 

características da amostra, considerando-se o primeiro quartil de concentração 

urinária de BPA como referência. Foram então calculados a razão de chances (odds 

ratio, OR), o intervalo de confiança (IC 95%) e valor p para a associação entre a 

concentração urinária de BPA e os desfechos citados.  

Para a análise multivariada, foi considerada as características estudadas que 

apresentaram p < 0,20 para a associação com o desfecho de interesse (excesso de 

peso). Inicialmente foi analisado somente o modelo vazio, caracterizado pela 

regressão logística do desfecho de interesse e quartis da concentração urinária de 

BPA ajustada pela depuração da creatinina. Posteriormente, as variáveis 

confundidoras identificadas, foram adicionadas até o modelo cheio (Stepwise by 

forward). Para a manutenção das variáveis no modelo cheio foi avaliado a razão de 

verossimilhança (X2 de Wald), quando esta razão for menor que 20% a varíável não 

apresentava influencia no modelo e foi retirada. A regressão logística foi realizada 

pelo programa Epinfo versão 7.2.2.6. 
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4 RESULTADOS 

 

No período de março a outubro de 2017, foram recrutadas 403 crianças de 6 

a 11 anos, regularmente matriculadas no 1º, 2º ou 3º anos do Ensino Fundamental, 

na rede pública de ensino de Ceilândia. Foram excluídos 84 crianças por ausência 

de composto biológico (urina) ou por dados incompletos em alguma das etapas 

descritas nos métodos. Desta forma, a amostra cujas características serão descritas 

no presente estudo é composta por 319 crianças. Suas características demográficas 

estão apresentadas na Tabela 3.  

A média de idade foi de 7,9 (±1,1) anos e houve predomínio do sexo 

masculino e de crianças matriculadas no 3º ano do Ensino Fundamental. A maioria 

apresentava renda familiar mensal entre 1 a 3 salários mínimos e 37,6% das mães 

das crianças possuíam Ensino Médio completo; o nível educacional paterno 

predominante também foi o Ensino Médio completo (33,6%).  

As variáveis antropométricas foram apresentadas como escore z do IMC e 

percentil da CC, de acordo com as recomendações da OMS. A avaliação pelo 

escore z do IMC indicou que a maioria das crianças era eutrófica e que a frequência 

de excesso de peso (sobrepeso ou obesidade) foi de 21,4%. A maioria das crianças 

apresentou CC normal (Tabela 3) e 6% apresentaram percentil da CC maior que 90. 

A maioria das crianças nasceu a termo e não apresentou baixo peso ao 

nascer. A média do tempo de aleitamento materno foi de 12,1 (±11,02) meses e 

para 71,9% das crianças o tempo de aleitamento materno referido foi superior a 6 

meses (Tabela 3). 

A caracterização dos hábitos de vida (Tabela 3) das crianças evidenciou a 

frequência elevada de hábitos de vida não saudáveis, incluindo consumo habitual de 
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merenda escolar considerada não saudável (constituída por bebidas carbonatadas, 

frituras e produtos industrializados), bem como sedentarismo. O tempo diário médio 

de tela (em frente à TV ou ao computador) foi de 3,28 (± 2,85) horas/dia, houve 

maior frequência de indivíduos com percentil do IMC > 85 entre os que 

apresentavam tempo de tela superior a 2 horas (23,3% vs 13%). 

Quanto à presença de doenças crônicas nos pais, a frequência de obesidade 

na família (pai ou mãe) foi de 23,6%; especificamente 53,2% das mães e 60,7% dos 

pais apresentavam excesso de peso (sobrepeso ou obesidade), de acordo com 

dados auto-referidos de peso e altura para cálculo do IMC. Entre familiares de 

primeiro e segundo graus da criança, a frequência de hipertensão arterial sistêmica 

foi de 67,9%, de dislipidemia foi de 41,8%, e de DM foi de 50 % (Tabela 3). 

 Dentre as características analisadas a história familiar positiva de DM foi 

associada ao excesso de peso em crianças (p 0,008), conforme tabela 3. A 

frequência de crianças obesas foi significativamente maior quando o IMC paterno 

(OR 2,59 IC 95% 1,24-5,41 p 0,009) e materno (OR 1,80 IC 95% 1,0-3,22 p 0,04) 

indicava excesso de peso. O percentil da CC foi significativamente maior entre o 

grupo com percentil do IMC > 85 (p 0,000). Crianças com média de renda familiar 

mensal mais elevada apresentaram frequência significativamente maior de excesso 

de peso, 41,6% em crianças com renda familiar > 5 salários apresentavam excesso 

de peso vs 17,3% em crianças com renda familiar até 3 salários) (p 0,02). Hábitos 

de vida não saudáveis também foram associados ao percentil do IMC > 85. O tempo 

de atividade física < 100 minutos/semana foi significativamente maior entre crianças 

com excesso de peso (p 0,04), o consumo médio mensal de fast foods também foi 

significativamente maior nas crianças com excesso de peso (1,64 ± 1,69 vs 1,25 ± 
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1,47 p 0,05), porém o consumo de fast food maior que 2 vezes por mês não foi 

significativamente associado ao excesso de peso (Tabela 3). 
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Tabela 3 – Características das 319 crianças incluídas no estudo 

Característica  Total IMC < p85 
(n = 251) 

IMC > p85 
(n = 68) 

Valor p 
1
 

Demográficas, sócio-econômicas e clínicas     

   Sexo – N (%)     

 Feminino 154 (48,3) 125 29  

 Masculino 165 (51,7) 126 39 0,29
a 

   Idade (anos) – média ± DP 7,9 ± 1,1    

 6-8 – N (%) 183 (57,4) 146 37  

 >8 136 (42,6) 105 31 0,57
a 

   Peso ao nascer (g) - média ± DP (n=299) 3161,8 ± 582,4    

 <2500 – N (%) 32 (10,8) 27 5  

 > 2500 N - (%) 267 (89,2) 209 58 0,42
a 

   Prematuridade (IG < 37 semanas) – N (%) 123 (44,4) 94 29 0,48
a 

   Tempo de aleitamento materno – média ± DP (n=306) 12,1 ±11,02    

 < 6 meses – N (%) 86 (28,1) 70 16  

 > 6 meses – N (%) 220 (71,9) 173 47 0,59
a 

   Percentil da CC     

 < 75 – N (%) 190 (59,5) 189 1  

 >75 – N (%) 129 (40,5) 62 67 0,000
b 

   Renda familiar em salário mínimo – média ± DP em U$ (n=270) 513,2 ± 408,4 490,6 ±401,4 607,9 ± 427,9 0,02
c 

         Até 3 226 (83,7) 187 39  

         3 a 5 32 (11,9) 24 8  

         >5  12 (4,4) 7 5 0,05
a 

   Nível Educacional da mãe – N (%)     

        Ensino Fundamental incompleto ou < 56 (17,6) 43 13  

        Ensino Fundamental completo ou médio incompleto 68 (21,4) 55 13  

        > Ensino Médio completo 168 (52,5) 133 35  

        Não informado 27 (8,5) 20 7 0,97
a 

 
Hábitos de vida 

    

   Consumo mensal (vezes/m) de fast food - média ± DP 1,34 ±1,52 1,25 ± 1,47 1,64 ±1,69 0,05
c 

      Consumo mensal < 2x/mês N (%) 166 (71,8) 134 32  
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   Consumo mensal < 2 x/mês N (%) 65 (28,2) 49 16 0,36
a 

   Tipo de merenda escolar 
2 
– N (%) (n=269)     

 Saudável  117 (43,7) 97 20  

 Não saudável 152 (56,3) 179 45 0,07
a 

   Prática de atividade física programada– N (%) (n=309) 85 (27,5) 63 22 0,26
a 

   Tempo de atividade física programada (min/sem) – média ± DP (n=85) 15,27 ±36,3 14,00 ± 37,45 19,53 ± 32,03 0,04
c 

 < 100 min/sem – N (%) 49 (80,3) 30 19  

 >100 min/sem – N (%) 12 (19,7) 11 1 0,04
a 

   Tempo de tela (h/d) – média ± DP 3,28 ± 2,85 3,20 ± 2,97 3,58 ± 2,35 0,07
c 

           < 2 horas/dia – N (%) 
           >2 horas/dia – N (%) 

38 (14,9) 
218 (85,1) 

33 
167 

5 
51 

 
0,15

a
 

 
Histórico familiar 

    

   Estado nutricional materno segundo o IMC – N (%) (n= 291)    
 

 Eutrófico 136 (46,7) 114 28  

 Sobrepeso 94 (32,3) 75 19  

 Obesidade 61 (20,9) 40 21 0,04
a 

   Estado nutricional paterno segundo o IMC – N (%) (n=229)     

 Eutrófico 89 (39,2) 78 11  

 Sobrepeso 99 (43,6) 76 23  

 Obesidade 39 (17,1) 25 14 0,009
a 

   DM familiar – N (%) (n=310) 155 (50,0) 112 43 0,008
a 

   HAS familiar – N (%) (n=313) 212 (67,9) 162 50 0,11
a 

   Hipercolesterolemia familiar – N (%) (n=311) 130 (41,8) 103 27 0,66
a 

1
 Valor p obtido pela comparação do grupo com IMC < p85 vs IMC > p85. 

2
 Merenda escolar considerada saudável se constituída na maioria dos dias por alimentos não industrializados. 

a 
Teste qui quadrado 

b 
Teste exato de fisher 

c 
Teste não paramétrico de Man Whitney 

DM: diabetes mellitus; DP: desvio-padrão; IG: idade gestacional; IMC: índice de massa corporal; HAS: hipertensão arterial sistêmica; SM: salário mínimo. 
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O BPA foi detectado na urina de 285 das 319 crianças estudadas, 

correspondendo a taxa de detecção de 89,3% (Apêndice IV). Em 05 amostras, a 

concentração urinária de BPA ([BPA]u) foi maior que o limite de detecção 

estabelecido (LODm 0,03 ng/mL) pelo método empregado neste estudo, porém 

menor que o nível de quantificação também estabelecido pela validação do 

experimento (LOQm) 0,10 ng/mL. A [BPA]u média foi de 3,12 ±6,76 ng/mL. 

Na Tabela 4, são apresentadas algumas características demográficas, sócio-

enconômicas, clínicas e relacionadas aos hábitos, além da história familiar de 

doenças, de acordo com o quartil da concentração urinária de BPA. Observou-se 

que a renda familiar foi significativamente menor no quarto quartil de concentração 

urinária de BPA, quando comparada ao primeiro quartil (Tabela 4). As demais 

características da amostra não diferiram de acordo com o quartil do BPA. 
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Tabela 4 – Características das 319 crianças incluídas no estudo, segundo o quartil da concentração urinária de BPA 

 Quartil da concentração urinária de BPA 

 Q1 (< 0,47 ng/mL) Q2 (0,47-1,25 ng/mL) Q2 (1,25-3,20 ng/mL) Q4 (3,2-78 ng/mL)  

 N = 81 N = 80 N = 79 N = 79 Valor p 

Características Clínicas e demográficas      

Sexo      

 Feminino 44 (54,3) 39 (48,8) 34 (43,1) 37 (48,3) 0,54
a
 

 Masculino 37 (45,7) 41 (51,2) 45 (57) 42 (53,2) 
 

      

Idade (anos) - média ± DP      

 6-8 47 (58) 44(55) 45 (57) 47 (59,5) 0,89
a
 

 8-11 34 (42) 34(42,5) 33(42) 31 (39,2)  

 >11 0 2 (2,5) 1(1,3) 1(1,3) 
 

      

Estado nutricional segundo o p IMC – N (%)      

 Abaixo do peso 7 (8,7) 4 (5,0) 6 (7,6) 3 (3,8) 0,51
a
 

 Eutrófico 60 (70,0) 59 (73,7) 51 (64,6) 61 (77,2)  

 Sobrepeso 10 (12,3) 14 (17,5) 16 (20,2) 14 (17,8)  

 Obesidade 4 (4,9) 3 (3,8) 6 (7,6) 1 (1,3) 
 

      

Percentil da CC – N (%)      

 < 75 51 (63,0) 45 (56,3) 47 (59,5) 59,5 (47) 0,72
a
 

 75-90 24 (26,7) 30 (37,5) 26 (33,0) 30 (38,0)  

 >90 6 (7,4) 5 (6,3) 6 (7,6) 2 (2,5) 
 

      

Renda mensal familiar em SM média U$ ± DP 
(n=270) 

522,2 ± 346,3 592,0 ± 373,4 565,8 ± 587,4 373,81 ± 189,6 0,0008
b 

      Até 1 18 (27,3) 10 (15,1) 14 (20) 24 (35,3) 0,01
a
 

      1 a 3 36(54,5) 38 (57,6) 46 (65,7) 40 (58,8)  

      3 a 5 9 (13,7) 14 (21,2) 5 (7,1) 4 (5,9)  

      5 a 10 3 (4,5) 4 (6) 3 (2,3) 0  

> 10 0 0 2 (2,9) 0 
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Nível Educacional da mãe – N (%)      

     Analfabeto 0 0 1 (1,3) 1 (1,3) 0,51
a
 

     Ensino Fundamental incompleto 14 (17,3) 11 (13,8) 12 (15,2) 17 (21,5)  

     Ensino Fundamental completo 9 (11,10 8 (10) 4 (5) 6 (7,6)  

     Ensino Médio incompleto 7 (8,6) 11 (13,8) 14 (17,8) 9 (11,4)  

     Ensino Médio completo 26 (32,1) 29 (36,2) 32 (40,5) 33 (41,8)  

     Ensino Superior incompleto 7 (8,6) 7 (8,8) 4 (5,1) 1 (1,3)  

     Ensino Superior completo 8 (9,9) 8 (10) 7 (8,9) 3 (3,8)  

     Pós-graduação 2 (2,5) 0 1 (1,3) 0  

     Não informado 8 (9,9) 6 (7,5) 4 (5) 9 (11,4) 
 

      

Hábitos de vida      

   Consumo mensal (vezes/m) de fast food - 
média ± DP 
            Consumo mensal < 2x/mês – N (%) 

1,42 ±1,62 
 

41(68,4) 

1,07 ±1,08 
 

44 (78,6) 

1,61 ± 1,94 
 

37 (67,3) 

1,25 ± 1,32 
 

44 (73,3) 

0,78
b 

            Consumo mensal > 2x/mês – N (%) 19 (31,6) 12 (21,4) 18 (32,7) 16 (26,7) 0,52
a 

   Tipo de merenda escolar 
2 
– N (%) (n=269)      

 Saudável 35 (49,3) 27 (40,9) 29 (42,7) 26 (40,0) 0,70
a
 

 Não saudável 36 (50,7) 38 (58,5) 39 (57,3) 39 (60,0) 
 

   Prática de atividade física programada– N 
(%) (n=309) 

22 (28,6) 17 (21,5) 23 (29,9) 23 (30,2) 0,57
a
 

   Tempo de atividade física programada 
(min/sem) – média ± DP (n=85) 

17,3 (±37,4) 6,59 (± 17) 15,3 (±33,2) 21,8 (±49) 0,28
b 

 < 100 min/sem – N (%) 12 (70,6) 11 (100) 10 (71,5) 16 (84,2) 0,25
a
 

 100-200 min/sem – N (%) 5 (29,5) 0 4 (28,6) 2 (10,5)  

 >200 min/sem – N (%) 0 0 0 1 (5,3) 
 

      

Tempo de TV (h/d) – média ± DP 3,1 ±1,9 3,4 ± 2,3 3,6 ±4,3 3,1 ± 2,3 0,86
b 

            <2horas/dia 10 (15,4) 10 (16,1) 11 (17,5) 7 (10,6)  

            >2horas/dia 55 (84,6) 52 (83,9) 52 (82,5) 59 (89,4) 0,71
a 

      

Histórico familiar      

   Sobrepeso/ obesidade – N (%) (n=305) 21 (28,7) 17 (23,3) 17(23,3) 18 (24,7) 0,73
a 
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   Estado nutricional materno segundo o IMC – 
N (%) (n= 291) 

     

 Eutrófico 33 (44,0) 31 (41,9) 39 (52,7) 33 (48,5) 0,72
a
 

 Sobrepeso 26 (34,7) 25 (33,8) 19  (25,7) 24 (35,3)  

 Obesidade 16 (21,3) 18 (24,3) 16 (21,6) 11 (16,2) 
 

   Estado nutricional paterno segundo o IMC – 
N (%) (n=229) 

     

 Eutrófico 20 (32,2) 25 (43,9) 22 (39,3) 22 (42,3) 0,58
a
 

 Sobrepeso 30 (48,4) 21 (36,9) 23 (41,1) 25 (48,1)  

 Obesidade 12 (19,4) 11 (19,3) 11 (19,7) 5 (9,7) 
 

   DM familiar – N (%) (n=310) 47 (58,8) 36 (46,2) 40 (54,8) 32 (40,5) 0,09
a 

   HAS familiar – N (%) (n=313) 58 (73,5) 50 (64,1) 54 (70,1) 50 (63,3) 0,46
a 

   Hipercolesterolemia familiar– N (%) (n=311) 37 (48,7) 30 (39,0) 34 (43,1) 29 (36,8) 0,45
a 

a 
Teste de qui-quadrado 

b 
Teste não paramétrico kruskal Wallis 

 



 72 

Na Tabela 5, é apresentado o resultado da associação entre o quartil da 

concentração urinária de BPA e a ocorrência de excesso de peso, obtido a partir de 

modelo de regressão logística univariada.  

A concentração urinária média de BPA foi de 4,62 (±17,04) ng/mg de 

creatinina, em toda a amostra incluída no presente estudo. Entre as crianças com 

percentil do IMC > 85 (excesso de peso), a média da concentração urinária de BPA 

foi de 4,01 (±9,57) ng/mg de creatinina e, nas crianças com percentil do IMC < 85, 

foi de 4,78 (±18,56) ng/mg de creatinina. Na análise univariada, a chance de 

ocorrência de excesso de peso aumentou conforme o nível de exposição ao BPA, 

avaliado pela concentração urinária deste DE, porém sem significância estatística 

(Tabela 5). 
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Tabela 5 – Associação entre a concentração urinária de BPA e a presença de excesso de peso de acordo com características da 
amostra (n = 319)c 

 
  Quartil da concentração urinária de BPA 

  
 

 
 

Q1 (< 0,59 ng/mg 
cr) 

(n=73) 

Q2 (0,59-1,42 ng/mg 
cr) 

(n=89) 

Q2 (1,42-3,52 ng/mg 
cr) 

(n=75) 

Q4 (3,52-250,6 ng/mg 
cr) 

(n=82) 

 EP/total % EP OR OR IC (p valor) OR IC (p valor) OR IC (p valor) 

Excesso de peso 68/319 21,3 1 (referência) 1,2 0,53-2,70 
0,66

a 
1,6 0,71-3,62 

0,25
a 

1,75 0,79-3,86 
0,16

a 

Sexo          

 Feminino 
 

29/154 18,8 1 (referência) 1,23 0,37-4,04 
0,72

a 
2,34 0,73-7,47 

0,14
a 

1,31 0,39-4,31 
0,65

a 

 Masculino 
 

39/165 23,6 1 (referência) 1,09 0,35-3,39 
0,87

a 
1,10 0,34-3,50 

0,86
a 

2,01 0,67-6,01 
0,20

a 

          

Idade (anos)          

 6-8 
 

37/183 20,2 1 (referência) 1,63 0,51-5,22 
0,40

a 
2,13 0,62-7,25 

0,21
a 

2,58 0,84-7,89 
0,008

a 

 >8  
 

31/136 22,8 1 (referência) 0,89 0,27-2,90 
0,85

a 
1,19 0,39-3,58 

0,75
a 

1,13 0,34-3,75 
0,83

a 

          

Peso ao nascer (g)          

 <2500* 
 

5/32 15,6 1 (referência) 2,0 0,09-41,0 
1,0

b 
2,4 0,20-27,7 

0,61
b 

4,0 0,36-44,1 
0,33

b 

 > 2500 – 4000 
 

53/252 21,0 1 (referência) 1,18 0,50-2,76 
0,70

a 
1,53 0,63-3,73 

0,33
a 

1,48 0,62-3,50 
0,36

a 

 > 4000 
 

5/15 33,3 1 (referência) 0,40 0,01-10,01 
1,0

b 
0,40 0,01-10,01 

1,0
b 

1,33 0,06-26,61 
1,0

b 

          

Prematuridade          

 Sim 
 

29/123 23,6 1 (referência) 1,14 0,34-3,79 
0,82

a 
0,62 0,16-2,42 

0,49
a 

1,39 0,46-4,17 
0,54

a 

 Não 
 

31/154 20,1 1 (referência) 1,05 0,30-3,63 
0,93

a 
1,86 0,55-6,22 

0,30
a 

2,5 0,75-8,30 
0,12

a 
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Tempo de aleitamento 
materno (meses) 

         

 Até 6 
 

16/86 18,6 1 (referência) 3,15 0,31-31,29 
0,63

b 
3,33 0,35-33,11 

0,37
b 

5,83 0,64-52,88 
0,12

b 

 > 6 
 

47/220 21,3 1 (referência) 1,05 0,41-2,68 
0,90

a 
1,50 0,59-3,82 

0,38
a 

2,20 0,82-5,83 
0,10

a 

          

Renda familiar (SM)           

       Até 3 
 

39/226 17,2 1 (referência) 1,03 0,33-3,20 
0,95

a 
1,90 0,65-5,55 

0,23
a 

1,77 0,62-5,08 
0,28

a 

       3 a 5 
 

8/32 25,0 1 (referência) 0,33 0,02-4,54 
0,55

b 
0,60 0,04-8,73 

1,0
b 

3,0 0,36-24,91 
0,60

b 

       > 5 
 

5/12 41,7 1 (referência) 3,0 0,18-47,96 
0,57

b 
3,0 0,08-107,45 

1,0
b 

2,0 0,07-51,59 
1,0

b 

          

Nível educacional 
materno  

         

      Ensino Fundamental 
incompleto ou inferior 

13/56 23,2 1 (referência) 1,12 0,15-8,20 
1,0

b 
1,22 0,16-9,01 

1,0
b 

2,04 0,31-13,15 
0,66

b
 

      Ensino Fundamental 
completo a Médio 
incompleto 

13/68 19,1 1 (referência) 1,64 0,13-20,11 
1,0

b 
3,0 0,27-32,45 

0,60
b 

5,0 0,51-48,45 
0,19

b 

      Ensino Médio 
completo, Superior ou 
Pós-Graduação 

35/168 20,8 1 (referência) 1,36 0,47-3,92 
0,56

a 
1,30 0,41-4,02 

0,64
a 

1,28 0,42-3,85 
0,65

a 

          

Lanche da escola          

 Saudável 20/117 17,1 1 (referência) 0,84 0,25-2,84 
0,79

a 
0,84 0,20-3,41 

0,80
a 

0,57 0,12-2,57 
0,46

a 

 Não saudável 
 

40/152 26,3 1 (referência) 1,65 0,48-5,71 
0,41

a 
2,24 0,69-7,17 

0,16
a 

3,11 0,99-9,74 
0,04

a 

          

Consumo de fast food > 2 
vezes/mês 

16/65 24,6 1 (referência) 2,19 0,46-10,35 
0,37

b 
2,13 0,38-11,84 

0,39
b
 

1,71 0,47-6,11 
0,49

b 

          

Prática de atividade física 
programada 
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 Sim 
 

22/85 25,8 1 (referência) 1,47 0,29-7,21 
0,70

b 
1,38 0,28-6,79 

1,0
b 

3,46 0,77-15,56 
0,09

a 

 Não 
 

45/224 20,1 1 (referência) 1,26 0,47-3,38 
0,63

a 
1,73 0,64-4,69 

0,27
a 

1,46 0,54-3,93 
0,41

a 

          

Tempo de atividade física 
(min) 

         

 < 100 19/49 38,8 1 (referência) 1,75 0,26-11,73 
0,66

b 
1,75 0,24-12,64 

0,65
b 

5,6 0,81-38,51 
0,09

b 

 > 100* 
 

1/12 8,4 1 (referência) 2,0 0,09-44,35 
1,0

b 
3,0 0,12-73,64 

1,0
b 

1,5 0,07-31,57 
1,0

b 

          

Tempo de tela > 2h/d 51/218 23,4 1 (referência) 0,70 0,16-3,05 
0,69

b 
3,02 0,34-26,45 

0,42
b 

3,0 0,34-26,19 
0,42

b 

 
Histórico familiar           

Estado nutricional 
materno segundo o IMC 

         

 Eutrófico 22/136 16,2 1 (referência) 1,50 0,34-6,54 
0,72

b 
2,34 0,52-10,45 

0,29
b 

2,25 0,52-9,61 
0,31

b 

 Sobrepeso 19 /94 20,2 1 (referência) 2,33 0,60-9,04 
0,21

a 
0,25 0,02-2,42 

0,35
b 

2,10 0,50-8,75 
0,30

a 

 Obesidade 21/61 34,5 1 (referência) 0,84 0,14-5,07 
1,0

b 
3,66 0,75-17,72 

0,09
a 

3,14 0,58-16,84 
0,23

b 

Estado nutricional paterno 
segundo o IMC 

         

 Eutrófico 11/89 12,4 1 (referência) 2,07 0,19-21,59 
1,0

b 
2,84 0,27-29,90 

0,60
b 

4,80 0,48-47,70 
0,33

b 

 Sobrepeso 23/99 23,2 1 (referência) 1,85 0,38-8,87 
0,69

b 
2,74 0,61-12,3 

0,28
b 

2,53 0,58-10,95 
0,30

b 

 Obesidade 14/39 35,9 1 (referência) 1,0 0,15-6,34 
1,0

b 
3,75 0,58-23,9 

0,20
b 

3,0 0,38-23,7 
0,34

b 

a 
Teste de qui-quadrado 

b 
teste exato de Fisher 

c 
Análise univariada 
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 A frequência de excesso de peso foi superior nas crianças do sexo 

masculino. Entre os meninos, foi observada tendência de associação linear entre a 

ocorrência de excesso de peso e a exposição ao BPA, indicada pelo aumento da 

razão de chances do quartil 1 até o quartil 4 da concentração urinária de BPA. Entre 

as meninas, este padrão não foi observado, na medida em que a razão de chances 

de ocorrência de excesso de peso foi superior no quartil 3 (Tabela 5). Considerando 

a faixa etária, houve maior frequência de indíviduos com excesso peso e idade 

superior a 8 anos. Entre aqueles com idade entre 6 e 8 anos, a chance de excesso 

de peso aumentou conforme a exposição ao BPA (Tabela 5). 

 Entre os indíviuos que nasceram com baixo peso, as chances de ocorrência 

de excesso de peso aumentaram conforme maior exposição ao BPA. A frequência 

de excesso de peso foi maior entre os indíviduos que apresentaram prematuridade 

(nascimento com idade gestacional < 36 semanas). A frequência de excesso de 

peso foi semelhante entre os indivíduos que apresentam ao tempo de aleitamento 

materno menor ou maior que 6 meses, embora o número de crianças com tempo de 

aleitamento maior que 6 meses tenha sido maior. A chance de ocorrência de 

excesso de peso tendeu a aumentar conforme a maior exposição ao BPA, em 

ambos os grupos (naqueles com tempo de aleitamento < 6 ou > 6 meses), embora a 

magnitude da associação tenha sido maior para as crianças com tempo de 

aleitamento inferior a 6 meses (Tabela 5).  

 A ingestão de produtos industrializados no lanche levado para a escola, 

caracterizados como não saudáveis pelos pais, foi mais frequente entre as crianças 

com excesso de peso (26,3%). No grupo que apresentava consumo mais frequente 

deste tipo de produto no lanche houve tendência linear de aumento da chance de 

ocorrência de excesso de peso à medida que aumentou a exposição ao BPA (tabela 
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5); entre as crianças que consumiam mais frequentemente produtos industrializados 

no lanche escolar e que apresentavam concentração urinária de BPA no quarto 

quartil, a chance de ocorrência de excesso de peso foi significativamente superior 

àquelas que apresentavam concentração urinária de BPA no primeiro quartil.  

No presente estudo, os pais das crianças foram questionados quanto à 

prática de atividade física, bem como quanto ao tempo de atividade semanal, pelos 

filhos. A frequência de excesso de peso foi maior no grupo que relatou tempo de 

atividade física inferior a 100 minutos/semana (38,8%) e a chance de ocorrência de 

excesso de peso neste grupo tendeu aumentar conforme o aumento da exposição 

ao BPA (Tabela 5). 

Foram avaliadas, também, características sócio-econômicas e antecedentes 

familiares das crianças. Embora a maioria da população do estudo tenha 

apresentado renda familiar de até 3 salários mínimos, observou-se que o percentual 

de indivíduos com excesso de peso foi maior entre aqueles com renda familiar maior 

que 5 salários mínimos. Neste estudo, para maior renda familiar mensal (> 5 

salários mínimos), também foi observada tendência de maior magnitude da 

associação entre a ocorrência de excesso de peso e a exposição ao BPA. Também 

foi observada aumento discreto da maior frequência de excesso de peso das 

crianças cujas mães apresentavam menor nível educacional. Em todas as 

categorias de nível educacional manterna, observou-se tendência de ocorrência de 

excesso de peso na criança com aumento da exposição ao BPA e esta tendência 

apresentou maior magnitude nas crianças cujas mães apresentavam Ensino 

Fundamental completo ou Médio incompleto (Tabela 5). 

A frequência de excesso de peso entre as crianças tendeu a aumentar com o 

aumento do IMC dos pais (Tabela 5). Em todas as categorias de estado nutricional 
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paterno ou materno, foi observada tendência de aumento da frequência de excesso 

de peso nas crianças de acordo com a exposição ao BPA (tabela 5). 

Dentre os demais antecedentes familiares, observou-se que a frequência de 

16% de indivíduos com excesso de peso em famílias hipertensas, 13,9% em 

famílias com diabestes e 8,7% em familas com hipercolesterolemia. A chance de 

ocorrência de excesso de peso aumentou conforme o aumento da exposição ao 

BPA para as crianças que apresentavam familiares com hipercolesterolemia, 

conforme descrito na Tabela 5. 

A tabela 6 apresenta a análise multivariada para os quartis da concentração 

urinária de BPA ajustada para a creatinina, inicialmente apresentada pelo modelo 

vazio (regressão feita apenas para os quartis de concentração urinária de BPA e o 

desfecho de interesse). Nesta etapa, observou-se que a razão de chance de 

ocorrência de excesso de peso aumentou conforme a concentração urinária de BPA 

se elevava, mas sem significância estatística. 

As variáveis que apresentaram associação com ocorrência de excesso de 

peso com nível de significância caracterizado pelo valor p < 0,20 na análise 

univariada (Tabela 3), foram consideradas para o modelo cheio de regressão 

logística, a saber: idade, sexo, condição nutricional materna, renda familiar e tempo 

de tela. Neste modelo, a razão de chances para a ocorrência de excesso de peso 

também aumentou conforme a elevação da concentração urinária de BPA, porém 

sem significância estatística. 
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Tabela 6 – Associação da concentração urinária de BPA e excesso de peso: análise 

multivariadac  

 Modelo vazio
a
 Excesso de Peso

b
 

Concentração 
urinária de BPA - 
Quartil 

OR IC (p valor) OR IC (p valor) 

1 Referência Referencia Referencia Referencia 
2 1,20 0,53-2,70 (0,66) 1,51 0,48-4,71 (0,47) 
3 1,60 0,71-3,62 (0,25) 2,15 0,65-7,10 (0,20) 
4 1,75 0,79-3,86 (0,16) 2,79 0,88-8,11 (0,07) 
a 
Concentração urinária de BPA por quartil x excesso de peso 

b 
Cada modelo (cada quartil) ajustado para sexo, idade, IMC mãe, nível de escolaridade mãe, renda 

mensal familiar, tempo de tela. 
c 
Análise multivariada. 

Quartil 1: 0-0,59 ng/mg de creatinina; quartil 2: 0,59-1,42 ng/mg de creatinina; quartil 3: 1,42-3,52 
ng/mg de cr; quartil 4: 3,52-250,6 ng/mg de creatinina.  
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5 DISCUSSÃO  

 

O excesso de peso é considerado pela OMS como a epidemia do século XXI, 

tornando-se um dos maiores problemas de saúde pública mundial.7,46 De acordo 

com Centro Nacional para Estatística em Saúde (National Center for Health 

Statistics, NCHS – CDC),8 houve aumento significativo na prevalência de obesidade 

infantil no período de 1999-2000 a 2015-2016.7,8,22 É importante considerar o 

impacto negativo que o excesso de peso desempenha na saúde humana em curto e 

longo prazos, na produtividade e nos custos relacionados a saúde.2,22  

 

5.1 Prevalência de excesso de peso e adiposidade abdominal na infância 

No presente estudo, de natureza transversal, os dados foram coletados por 

meio da mensuração de variáveis antropométricas dos estudantes para identificar a 

frequência de excesso de peso. Foram também avaliadas características clínicas, 

demográficas e relacionadas aos hábitos de vida que podem estar associadas à 

ocorrência de excesso de peso. A frequência de excesso de peso entre as crianças 

incluídas foi de 21,3%, sendo 17,0% caracterizados como sobrepeso e 4,4%, como 

obesidade.  

A classificação do estado nutricional na infância requer a utilização de curvas 

percentílicas de IMC, propostas pelo National Center for Health Statistics (NCHS)16 

ou outras organizações, específicas para sexo e idade. A classificação de 

sobrepeso e obesidade também pode ser obtida pelo escore Z, o qual quantifica a 

distância do valor observado em relação a mediana da observação ou do valor de 

referência.16,17   
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A prevalência de excesso de peso em estudos brasileiros é variável. De 

acordo com dados do departamento de atenção básica do Ministério da Saúde 

(2017),104  a prevalência de excesso de peso variou entre 18,9 a 36,9% em crianças 

de 5 a 11 anos e entre 16,6 a 35,8% entre adolescentes (12-19 anos). A frequência 

de excesso de peso de um estudo descritivo realizado na cidade de São Paulo,4 

com 162 crianças entre 7 a 10 anos, foi de 19,8% e a de obesidade, de 18,5%. 

Corroborando os achados do presente estudo e de estudos anteriores, um estudo 

transversal mais recente realizado com 788 crianças mineiras, com idade entre 4 a 

9 anos, descreveu prevalência de excesso de peso de 29,1%.26 Por outro lado, um 

estudo com 1019 crianças, com média de idade de 7,8  1,1 anos, descreveu 

frequência de sobrepeso (8,9%) e obesidade (3%) inferior à observada nos demais 

estudos apontados.5  Estas variações de prevalência poderiam ser explicadas pelas 

diferentes características demográficas e clínicas das crianças incluídas nos 

diferentes estudos, bem como pela variação do ambiente em que vivem. 

Dados internacionais do Center for Disease Control and Prevention (CDC/ 

NCHS), referentes ao período de 2011-2012, apontam prevalência de obesidade de 

16,9% e de sobrepeso de 14,9%, entre indivíduos de 2 a 19 crianças, nos Estados 

Unidos.105 Relatórios recentes, referentes ao período de 2015-2016, reportam 

18,5% de prevalência de excesso de peso entre indivíduos de 2-19 anos, sendo que 

18,4% das crianças em idade escolar (6-11 anos) e 20,6% adolescentes (12-19 

anos) apresentam-se obesos.28 Os dados confirmam a tendência de uma epidemia 

mundial de excesso de peso e da mudança do perfil nutricional na população. 

Ainda em relação às medidas antropométricas observadas neste estudo, 

59,6% das crianças  apresentaram percentil da circunferência da cintura inferior ao 

p75 foi e 40,4% apresentaram percentil da CC > p75, ou seja, elevado. A presença 
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de percentil da CC > p90, marcador de síndrome metabólica na infância, foi a 

significativamente associada à chance de ocorrência de excesso de peso. Estes 

resultados indicam que a frequência de excesso de peso determinada pelo percentil 

do IMC é menor que a frequência de elevação de percentil da circunferência da 

cintura. Isso sugere que a medida isolada do IMC pode não ser fidedigna para 

mensurar o padrão de distribuição de gordura corporal.  Dados de alguns estudos,26 

sugerem que o índice de conicidade, que considera para estimativa de gordura 

central a massa corporal, estatura e a CC, seja um bom indicador para estimar a 

quantidade gordura central e que representa uma medida últil e viável para 

aplicação em estudos populacionais, devido à facilidade de execução, acesso fácil e 

baixo custo. 

Em um estudo transversal realizado em uma cidade do interior Paulista com 

pré-escolares,106 o percentil da CC aumentado (> p75) foi observado em 67,9% das 

crianças eutróficas. Entre as crianças obesas, 100% apresentavam percentil de CC 

maior que 90. Este estudo verificou a correlação positiva entre a CC e o IMC. 

Franceschini e Novaes26 observaram maior frequência adiposidade andróide 

(abdominal) em meninas e menor frequência de adiposidade central em crianças 

sem excesso de peso. Os autores obesrvaram, também, correlação direta entre a 

CC, RCQ e a medida de adiposidade central pelo índice de conicidade (IC), e 

realizaram a comparação destas medidas (CC, RCQ e IC) com a adiposidade 

determinada pela DXA e observaram que elas apresentavam especificidade e 

sensibilidade satisfatórias para determinação da adiposidade central, porém com 

valor preditivo positivo, o que seria um fator limitante a ser considerado com 

cautela.23,26   
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Em uma coorte sueca com 212 crianças com média de idade de 6,6 anos,107 

17% dos sujeitos tinham excesso de peso e, em 13,7% destes, a CC estava 

elevada. Neste estudo, a CC foi um forte marcador para risco de ocorrência de 

características da síndrome metabólica, incluindo resistência insulínica, 

hipercolesterolemia, aumento da pressão arterial sistólica e aumento da pressão 

arterial diastólica, o que também foi demonstrado por outros estudos.24,25,27,28  

 

5.2 Fatores de risco para ocorrência de obesidade infantil 

Os recursos financeiros voltados às pesquisa relacionadas à obesidade 

aumentaram significativamente e, com isso, tem havido melhor entendimento de 

seus aspectos fisiopatológicos, como os mecanismos genéticos, hormonais e 

comportamentais. Entretanto, a capacidade de prevenir a obesidade ainda é 

limitada.7,8,28 

Sabe-se que a obesidade é decorrente de um processo complexo, 

envolvendo mecanismos intrínsecos e extrínsecos, como o aumento da ingestão 

calórica, redução do nível de atividade física, influências genéticas,33,42,93 bem como 

da influência de hábitos de vida.108 Estes fatores interagem entre si e contribuem 

para o desenvolvimento do excesso de peso. 

 A predisposição genética pode contribuir com 50 a 80% da variação do peso 

corporal, do controle do apetite e do gasto energético. Neste estudo, foi observada 

associação entre a ocorrência de obesidade nas crianças, determinada pelo 

percentil do IMC, e o relato de obesidade em familiar de primeiro ou segundo graus 

(OR 3,72; IC 95% 2,04-6,76; p 0,000), a presença de excesso de peso materno (OR 

1,80; IC 95%; 1,0-3,22; p 0,04) e paterno (OR 2,59; IC 95% 1,24-5,41; p,009). O 

atencedente familiar de diabetes meliluts também constituiu fator associado à 
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ocorrência do excesso de peso na criança (OR 2,09; IC 95% 1,19-3,66; p 0,009). 

Estes achados corroboram com os de estudos,108,109,110  que observaram que o 

excesso de peso materno, bem como o ganho de peso da mãe durante a gestação, 

consiste em fatores determinantes para a obesidade infantil. Não se pode deixar de 

mencionar, contudo, que a associação entre presença de obesidade na família e a 

ocorrência de excesso de peso nas crianças reflita, além de fatores genéticos 

associados à obesidade, fatores ambientais compartilhados entre os familiares e as 

crianças. 

Em uma coorte chinesa com 3764 gestantes e seus filhos,110o risco de 

excesso de peso no primeiro filho aumentou em 36% e de obesidade, em 58%. 

Neste mesmo estudo, a prevalência de excesso de peso foi maior nas crianças que 

tinham mães e pais obesos (34,5% e 35,9% respectivamente). Este achado é 

consistente com o observado por Mistry et al,111  em uma revisão sistemática, em 

que foi observado que crianças com pelo menos um familiar obeso estão três vezes 

mais propensas a se tornarem crianças com excesso de peso. 

Outros fatores além do IMC materno também confluem para o ganho de peso 

na infância, como o IMC paterno, glicemia materna durante a gestação, crescimento 

fetal, peso ao nascer e hábitos alimentares na infância.108,111 Uma coorte 

holandesa112 com 2513 binôminos (mães e filhos) demonstrou que, em bebês cujas 

mães possuíam baixo nível de escolaridade, o ganho de peso nos primeiros 6 

meses de vida foi 42% maior quando comparado ao de bebês cujas mães tinham 

maior nível de escolaridade. Vale ressaltar que nesta coorte os autores 

consideraram o nível de educação materna como o principal indicador de status 

socioeconômico. Os autores sugeriram que o maior ganho de peso neste grupo 

também possa ser explicado por outras variáveis que contribuem com o ganho de 
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peso, como a prematuridade, o peso ao nascer, o IMC materno, o tempo de 

aleitamento e a introdução alimentar precoce.112 No presente estudo, entretanto, o 

baixo peso ao nascer, a prematuridade e o tempo de aleitamento inferior a seis 

meses não foram associados à ocorrência de excesso de peso nas crianças, o que 

pode estar relacionado ao número amostral limitado do estudo e ao fato de ele não 

ter sido desenhado para avaliação destas associações. 

Mistry et al,111  sintetizaram, em uma revisão sistemática, fatores adicionais 

que contribuem para a ocorrência de excesso de peso. A falta de atividade física 

tem se tornado um problema na atualidade, cada dia mais o tempo destinado a 

atividades aeróbicas, jogos e brincadeiras ao ar livre tem diminuído. Por outro lado, 

o tempo destinado às tecnologias (TV, jogos eletrônicos, tablets) tem aumentado 

substancialmente, não só para fins de entretenimento, mas também para fins 

educacionais. A cobrança para bom desempenho escolar muitas vezes exclui as 

atividades de entretenimento aeróbicas, as quais são pontos chave para o aumento 

do nível de atividade física das crianças. Vale ressaltar que os comportamentos 

sedentários associados ao uso de tecnologias muitas vezes estão atrelados a um 

consumo alimentar maior de produtos industrializados, com alta densidade 

calórica.112,113  

As características citadas acima corroboram com os achados do presente 

estudo, que foi observado que a descrição de consumo de alimentos 

industrializados no lanche escolar foi maior entre indivíduos com excesso de peso 

(26,3 vs 17,1%), embora esta característica não tenha sido significativamente 

associada à ocorrência de excesso de peso. O tempo de atividade física foi 

significativamente menor entre os estudantes com excesso de peso e o consumo 

médio mensal de fast-food foi significativamente maior nos indivíduos com excesso 
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de peso. O mesmo pode ser observado em relação ao tempo de tela, caracterizado 

como o tempo destinado a TV, computador, celular, tablets e jogos eletrônicos. Os 

estudantes com excesso de peso apresentaram maior média de tempo destinado a 

equipamentos eletrônicos que aqueles eutróficos, embora não tenha havido 

significância estatística nesta comparação. 

O status socioeconômico também é considerado um fator de risco para a 

ocorrência de excesso de peso. Neste estudo, o maior nível socioeconômico, 

avaliado pela renda familiar mensal, foi associado à ocorrência de excesso de peso, 

porém o menor nível educacional materno, também indicador do status 

socioeconômico, não foi associado ao excesso de peso nas crianças, 

diferentemente do que foi demostrado em outros estudos.7,112 Mistry et al1111 

salientam que, nos últimos anos, o nível socioeconômico melhorou nos países em 

desenvolvimento, em associação com o aumento da prevalência de obesidade, o 

que pode refletir em uma rotina diária mais intensa, maior acesso a alimentos 

industrializados e de maior densidade calórica e maior comportamento sedentário.  

Outra questão importante apontada pelos autores da revisão sistemática 

descrita anteriormente111 é o fato de que a melhora do nível socioeconômico nos 

países em desenvolvimento possa ser um fator contribuinte para a interrupção 

precoce do aleitamento materno, tanto por questões relacionadas a necessidade 

laboral da mãe, como pelo acesso mais facilitado ao leite processado,111 

considerando que o maior tempo de aleitamento está relacionado a menor 

adiposidade na infância.113 No presente estudo, o tempo de aleitamento materno 

não apresentou associação significativa com o desfecho excesso de peso. 
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Outros fatores além dos citados acima poderiam contribuir para o ganho de 

peso. Entre eles, destaca-se o papel de contaminantes químicos ambientais com 

atividade desreguladora endócrina, que apresentam atividade obesogênica.93,114  

 

5.3 Indicadores de exposição ao bisfenol A 

O BPA é um DE reconhecido em 1936 como um estrógeno fraco115,116 e que 

antagoniza a ação dos hormônios tireoidianos e androgênicos.117,118 Apresenta 

semelhança estrutural com o 17β-estradiol, daí sua afinidade pelos receptores 

estrogênicos. Foi observado, também, que o BPA se liga à GPR30 (proteína 

acoplada ao ER) e ao PPAR-.83,85 

Os efeitos deletérios do BPA à saúde humana são descritos em diversos 

estudos clínicos observacionais.96,116,117,119 Embora estes estudos não estabeleçam 

uma relação causal entre a exposição ao BPA e estes efeitos deletérios, são  

importantes não apenas para indicar estes possíveis feitos, mas também para 

fornecer estimativas da exposição humana a este e a outros DE.115   

A exposição humana ao BPA pode ser estimada por meio da concentração 

deste composto, em sua forma livre ou conjugada, em fluidos corporais como 

sangue, saliva, líquido aminiótico, tecido placentário, leite materno e tecido adiposo, 

pela utilização de métodos válidos e confiáveis.115,116,120  Sugere-se que DE de 

meia-vida curta, como o BPA, devem ser preferencialmente mensurados na urina, 

ao passo que aqueles de meia-vida longa podem ser analisados no sangue ou 

soro.115   

Considerando que o BPA é metabolizado no fígado por glucuronidação e 

sulfatação e posteriormente excretado por via renal, e que possui meia-vida curta (± 

6 horas), com excreção quase completa em aproximadamente 24 horas, a avaliação 
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da exposição por meio de sua mensuração urinária é adequada para refletir a 

exposição aguda, de dias.85,115,121  Vários estudos ressaltam a efetividade e precisão 

da mensuração da exposição ao BPA pela análise da urina.96,115,121-123  Vale 

ressaltar que a exposição aguda pode variar devido a fatores como dieta, uso de 

produtos ou mesmo de alterações do metabolismo do BPA.85,121  

Para considerar alguns aspectos fisiológicos individuais que podem interferir 

na mensuração da concentração urinária de BPA, faz-se necessário considerar a 

taxa de filtração glomerular, uma vez que a taxa de depuração de creatinina é 

variável.121 Neste estudo, foi avaliado primeiramente a concentração urinária do 

BPA (bruta) e posteriormente foi realizado o ajuste mediante à excreção urinária de  

creatinina (BPA ajustado para excreção de creatinina). 

Em virtude da meia vida curta e da variabilidade de exposição, a 

concentração de BPA difere consideravelmente entre os indivíduos.115  A depuração 

do BPA pode diferir entre os sexos, tanto por fatores hormonais, quanto pelo 

atividade mais elevada da UGT2B1 (catalisador da glucuronidação do BPA).116,118  

Também são relatadas diferenças de excreção entre humanos e animais, sendo a 

excreção em modelos animais mais lenta.116  

Dados do NHANES (2003-2004) indicam que 93% da população americana 

apresentam quantidades mensuráveis de BPA e que em crianças estes compostos 

estão presentes em maior quantidade.117,123 Neste estudo, a taxa de detecção de 

BPA em crianças foi elevada, de quase 90%, evidenciando a alta exposição de 

crianças a este DE. Um estudo transversal com 2838 crianças e adolescentes 

americanos (6 a 19 anos)99 evidenciou concentração urinária média de BPA de 2,8 

ng/mL. No presente estudo, com crianças de 6 a 11 anos, a concentração urinária 
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média encontrada foi de 3,12 ng/ml, sugerindo exposição semelhante à observada 

nos Estados Unidos da América. 

  

5.4 Riscos da exposição ao bisfenol A 

Inúmeros DEs são listados pelo Programa Ambiental das Nações Unidas 

(United Nations Environment Program, UNEP, OMS) como substâncias capazes de 

afetar a homeostase energética, a atividade mitocondrial e a sinalização insulínica.93 

Estudos recentes116,119 indicam a capacidade do BPA de produzir efeitos 

obesogênicos e diabetogênicos, além de outras anormalidades, como resistência 

insulínica, HAS, aumento do risco de doenças cardiovasculares, aumento de 

marcadores inflamatórios, alteração das enzimas hepáticas e acúmulo de gordura 

hepática.96,117  

É importante considerar que a função mitocondrial é a chave para o 

entendimento de distúrbios metabólicos,93 uma vez que a disfunção desta organela 

resulta na redução da oxidação lipídica, acúmulo de gordura em longo prazo e 

aumento da fosforilação em serina do receptor de insulina (com impacto negativo na 

sinalização insulina), resultando em resistência insulínica e estresse oxidativo.93,124   

O efeito desregulador do BPA pode ocorrer mesmo em baixas doses de 

exposição e crianças podem ser mais vulneráveis a estes efeitos, tanto por estarem 

em uma fase crítica do desenvolvimento quanto apresentarem imaturidade dos 

sistemas responsáveis pela depuração do BPA.115,118,120  Um estudo do NHANES 

(2009-2010) mostrou que crianças de 6 a 11 anos apresentam concentração 

urinária de BPA significativamente superior à de adolescentes de 12-19 anos (de 

2,25 ng/mL vs 1,76 ng/mL, respectivamente, p < 0,016).117,120 
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Considerando que a principal via de exposição ao BPA é a digestória, 

correspondendo a 2/3 da exposição,116 recentemente alguns países, dentre eles o 

Brasil, proibiram a comercialização de mamadeiras confeccionadas com 

policarbonatos como o BPA. A resolução que regulamenta essa proibição é a RCD 

41/2011, vigente no Brasil desde janeiro de 2012.91 Ainda é permitido o uso do BPA 

para confecção de outros utensílios ou para outras aplicações, entretanto a 

legislação estabelece alguns limites, conforme regulação da OMS e órgãos 

regulatórios europeus, como a Autoridade Europeia em Segurança Alimentar 

(European Food Safety Authority, EFSA).91,124,125 

De acordo com dados publicados pela OMS, oriundos de uma conferência 

sobre toxicologia e efeitos do BPA sobre sáude humana (“Report of Stakeholder 

Meeting on Bisphenol A”) que considerou estimativas de exposição ao BPA 

descritas publicações relevantes, a média tolerável de exposição de crianças e 

adolescentes ao BPA é de 0,1 a 0,5 µg/kg/dia.124  

Orgãos regulatórios europeus, como a EFSA, responsáveis pela segurança 

alimentar, recomendam que a dose diária de exposição dietética ao BPA não 

ultrapasse 50 mg/kg/dia.125 Entretanto, em 2014 esta taxa limítrofe de exposição 

oral diária foi reduzida para 5.000 ng/kg/dia, considerando que a exposição a este 

DE podem também ocorrer por fontes não dietéticas. 125,126 

 

5.5 Exposição ao bisfenol A e excesso de peso  

 

A atividade obesogênica dos DE decorre, em grande parte, da função 

agonista destes compostos nos receptores PPAR e RXR, os quais favorecem a 

diferenciação de precursores de adipócitos em adipócitos maduros, além de 
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regularem a síntese e o armazenamento de lipídeos.93 Em consistência com este 

mecanismo, estudos observacionais em humanos indicam que o aumento da 

exposição de crianças aos DE, como os ftalatos, está associada a aumento do 

IMC.124 Este efeito é complexo e parece haver dimorfismo sexual, uma vez que a 

exposição aos ftalatos está associada a maior IMC em meninas, porém a menor 

IMC em meninos.93,124  

A exposição ao BPA é associada à ocorrência de obesidade e doenças 

metabólica em crianças.96,118  Diferentes estudos reportam que a exposição ao BPA, 

determinada por medida de sua concentração em fluidos biológicos, associa-se a 

marcadores de alterações do metabolismo energético, homeostase glicêmica e 

adipogênese.115,116,127 

De acordo com Bandhari et al,126 crianças expostas ao BPA apresentaram 

chance 2,5 vezes maior de apresentarem obesidade. Harley et al128 observaram que 

a exposição ao BPA foi associada ao aumento do IMC, da CC, da porcentagem de 

gordura corporal e da ocorrência de obesidade. Uma metanálise de 33 estudos 

(envolvendo investigações com crianças e adultos) evidenciou associação positiva 

entre o aumento da concentração urinária de BPA e ocorrência de DM, aumento do 

peso e da CC, da incidência de HAS e outras doenças cardiovasculares.116 Nesta 

metanálise, foram incluídos 16 estudos avaliaram dados antropométricos e de 

massa adiposa corporal, sendo 8 destes estudos conduzidos em crianças. 

Observou- se que concentrações elevadas de BPA na urina foram associadas à 

ocorrência de sobrepeso em crianças.116  

No presente estudo, a ocorrência de excesso de peso foi mais frequente em 

crianças com maior exposição ao BPA, avaliada por sua concentração urinária. 

Entretanto, a associação não foi estatisticamente significativa (Tabelas 5 e 6), que 
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pode ser explicado pelo tamanho amostral reduzido. Cabe destacar que em todas 

as categorias de exposição ao BPA, determinadas pelos quartis da concentração 

urinária deste DE na amostra estudada, a chance de ocorrência de excesso de peso 

tendeu a ser superior quando comparada ao grupo menos exposto (primeiro quartil). 

Em conformidade com os achados deste estudo, outras pesquisas não 

evidenciaram associação entre a exposição ao BPA e excesso de peso. Em um 

estudo caso-controle com meninas de Seoul (58 controles, 69 meninas obesas), a 

concentração urinária de BPA não foi associada a obesidade infantil.129 Em outro 

estudo caso-controle com crianças indianas,130 o BPA foi o composto com maior 

taxa de detecção, de 99%, e concentração média de 5,08 ng/mL.Os autores 

também não encontram associação significativa entre a concentração urinária de 

BPA e a obesidade, embora quando ajustada para a depuração de creatinina, a 

concentração média de BPA foi significativamente maior entre as crianças não 

obesas. 

No estudo europeu chamado DEMOCOPHES (Demonstration of a study to 

Cordinate and Perform Human biomonitoring on a European Scale),131 foi observada 

concentração urinária média de BPA de 1,96 ng/mL em crianças de 6 a 11 anos. 

Covaci et al.127 mensuraram a concentração urinária de BPA em crianças entre 5 a 

12 anos e em suas mães, em 6 países europeus, e observaram que a média da 

concentração urinária de BPA nas crianças foi de 0,0024 ng/mL e nas mães, de 

0,0018 ng/mL. Neste mesmo estudo, foram identificados como preditores da 

concentração urinária de BPA a classe social e o consumo de alimentados 

enlatados. No presente estudo, a concentração urinária média de BPA foi de 3,12 (± 

6,76) ng/mL, demonstrando elevada exposição das crianças ao BPA. Vale 

considerar que nosso estudo foi conduzido em uma região periférica do Distrito 
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Federal, em um grupo que apresenta vários fatores de risco para a maior exposição 

a DE, como baixa renda familiar (renda média U$ 513,2/mês; 83,7% das famílias 

com até 3 sálarios), nível de escolaridade dos pais limitado e descrição de alto 

consumo de produtos industrializados. 

Correia Sá et al,120 em um estudo com crianças portuguesas com mediana de 

idade de 10 anos e leve predomínio (56%) de meninos, compararam dois grupos 

(denominados “dieta saudável” e “dieta regular”) quanto à exposição ao BPA. Os 

autores observaram que no grupo com dieta regular (sem restrições alimentares), a 

concentração urinária de BPA foi aproximadamente 20% maior que naqueles 

indivíduos com acompanhamento profissional e dieta saudável (2,28 vs 1,87 ng/mL). 

Neste estudo, a concentração urinária média de BPA foi de 1,89 ng/mL ou 1,92 

ng/mg de creatinina. Observou-se também que a ingestão diária estimada de BPA 

foi maior no grupo dieta regular. Estes dados reforçam o papel das escolhas 

dietéticas no nível de exposição ao BPA.  

Na coorte conduzida por Lee et al,118 a concentração urinária média de BPA 

foi de 0,76 ng/mg de creatinina, em crianças de 3 a 5 anos, e de 0,61 ng/mg de 

creatinina naquelas entre 7 a 9 anos. Khalil 2014 observou que a média da 

concentração urinária de BPA em crianças obesas foi 1,82 ng/gr de creatinina. No 

presente estudo, a média da concentração urinária do BPA ajustado para a 

creatinina, considerando toda a amostra, foi de 4,62 ng/mg de creatinina e não 

houve diferença entre as crianças com e sem excesso de peso (4,01 ± 9,57) ng/mg 

de creatinina vs 4,78 ± 18,56) ng/mg, p=0,21). Embora a concentração urinária 

média de BPA tenha sido superior nas crianças sem excesso de peso, inidicando 

maior exposição ao BPA, a variação neste grupo, indicada pelo desvio-padrão do 

resultado, também foi mais elevada. Entretanto quando realizada a análise 
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multivariada para determinação da associação entre a exposição ao BPA e a 

ocorrência de excesso de peso, com o ajuste para outras variáveis que 

influenciaram a ocorrência de excesso de peso, houve tendência de associação 

entre exposição ao BPA e a presença de excesso de peso. 

O efeito decorrente da exposição ao BPA parece diferir de acordo com o 

sexo. Em um estudo realizado com 1860 indivíduos entre 8 a 19 anos, com a 

população do NHANHES 2003-2006,119 a concentração urinária média de BPA foi 

de 5,61 ng/mL, superior à observada no presente estudo. No primeiro estudo, 

conduzido na população do NHANHES 2003-2006, foi observado que a exposição 

ao BPA foi associada a aumento da quantidade de gordura corporal entre meninas, 

porém não entre meninos. O efeito limitado ao sexo feminino não tem seus 

mecanismos conhecidos, mas foi atribuído pelos autores, pelo menos em parte, ao 

efeito agonista do BPA nos receptores estrogênicos. Neste mesmo estudo, nos 

meninos, a exposição ao BPA foi associada ao aumento da massa magra (mediado 

pela testosterona), o que reforça a possível influência hormonal nos efeitos do BPA. 

Além disso, a associação entre a exposição ao BPA e a adiposidade foi de maior 

magnitude entre as crianças de 8 a 11 anos; as meninas com idade entre 8 a 11 

anos apresentaram maior concentração de gordura na região do tronco. 

Ainda relacionado aos efeitos da exposição ao BPA à saúde, no estudo 

realizado por Khalil et al,117 sobre a associação entre concentração urinária de BPA 

e risco cardiometabólico em crianças obesas, com média de idade de 6,6 anos, foi 

demonstrado que a mediana da concentração urinária de BPA foi de 1,37 ng/mL. 

Foi observado também que concentrações maiores de BPA foram associadas ao 

aumento da concentração sérica de tiroxina livre (T4) e, quando não considerado o 

ajuste para a creatinina urinária, a concentração urinária do BPA foi associada a 
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redução da insulina basal (em jejum) e da resistência insulínica (avaliada pelo 

HOMA-IR). Em nosso estudo não avaliamos questões hormonais, uma vez que não 

era objeto de estudo. 

Corroborando com os dados do estudo acima, Menale et al.132 em um estudo 

envolvendo 141 crianças obesas com mediana de BPA urinário de 0,1363 ng/mL, 

observaram que as crianças obesas apresentavam maiores concentrações urinárias 

de BPA quando comparadas às crianças eutróficas de estudos prévios e que o BPA 

urinário foi positivamente associado à presença resistência insulínica, evidenciada 

pelo HOMA-IR. Foi observada, também, uma associação inversa entre a 

concentração urinária de BPA e a concentração sérica de adiponectina (R 0.48; p < 

0.0001), mas não foi observada associação do BPA com a resistina, sugerindo que 

o BPA possa influenciar diretamente a secreção de adiponectina pelos adipócitos ou 

seus receptores.117,132 Sabe-se que baixas concentrações de adiponectina estão 

relacionadas ao aumento do percentual de gordura, ao aumento da insulina sérica e 

à resistência insulínica.132 

 

5.6 Limitações do estudo 

 

O presente estudo apresenta algumas limitações. Ele foi desenhado para 

avaliar a associação entre a exposição ao BPA (através de sua mensuração 

urinária) e a ocorrência de excesso de peso em crianças. Embora tenhamos 

observado associação entre o aumento da concentração urinária de BPA e a 

chance de ocorrência de peso, não encontramos significância estatística em análise 

multivariada. Um fator que poda ter limitado esta significância é o tamanho reduzido 

da amostra e a amplitude de variação da concentração urinária de BPA, uma vez 
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que os intervalos de confiança sempre tendiam ao risco. Embora tenhamos 

calculado o número amostral considerando a frequência de excesso de peso na 

população estudada, determinada por dados de estudo piloto, e uma perda de 30%, 

não foi possível atingir o número amostral previsto de 343 crianças, devido às 

perdas ao longo do processo de coleta de dados, tanto por ausência de 

comparecimento para a mensuração antropométrica, quanto por não entrega da 

amostra biológica. 

As características descritas, em estudos prévios como preditivas de excesso 

de peso e/ou associadas a maior exposição ao BPA, neste estudo não se 

associaram ao desfecho de interesse. Entretanto, considerando a frequência 

elevada de fatores relacionados ao excesso de peso, a alta taxa de excesso de 

peso, bem como a elevada concentração urinária média de BPA (indicando elevada 

exposição ao DE), é importante fundamentar estratégias preventivas e educativas 

apropriadas para a realidade local. 
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6 CONCLUSÃO 

 

Não encontramos neste estudo, associação significativa entre a exposição ao 

BPA (determinada pela concentração urinária de BPA) e a ocorrência de excesso de 

peso, na análise multivariada.  Entretanto vale ressaltar que observamos, sem 

significância estatística, a tendência de aumento linear da chance de excesso de 

peso mediante o aumento da concentração urinária de BPA.   
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7 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

No presente estudo envolvendo crianças matriculadas na no 1º, 2º e 3º anos na 

rede pública de Ensino Fundamental em Ceilândia, DF, foi observado que:  

 A frequência de excesso de peso definido pelo escore z do  IMC foi de 21,4%; 

40,5% das crianças possuíam percentil da CC > 75 e 7,4% percentil da CC 

superior a 90. 

 A média de idade foi de 7,9 anos, com predomínio de crianças do sexo 

masculino, nascidas a termo, peso ao nascer maior que 2500 g, tempo de 

aleitamento materno autorreferido maior que 12 meses. Foi elevada a frequência 

de hábitos não saudáveis (ingestão regular de fast food, consumo de produtos 

industrializados e bebidas carbonatadas, sedentarismo, tempo elevado de tela). 

 Foi predominante a renda familiar inferior a 3 salários e nível de escolaridade 

materna entre o ensino Fundamental e Médio. 

 A presença de comorbidades familiares (DM, HAS, hipercolesterolemia e 

excesso de peso maternos ou paternos) foi frequente. 

 Dentre as características demográficas, sócio-econômicas, clínicas, familiares e 

relacionadas aos hábitos analisadas, somente a renda familiar foi associada 

significativamente à ocorrência de excesso de peso.  

 A concentração urinária média de BPA foi de 3,12 ng/mL ou 4,62 ng/mg de 

creatinina e a taxa de detecção de BPA  foi de 89,3%. 

 Não houve associação significativa da exposição ao BPA e a ocorrência de 

excesso de peso, embora tenha sido observada tendência de aumento linear da 

chance de ocorrência de excesso de peso de acordo com o aumento da 

exposição ao BPA, na análise multivariada. 
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APÊNDICE I – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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APÊNDICE II – TERMO DE ASSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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APÊNDICE III – QUESTIONÁRIO 
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APÊNDICE IV – Concentração de BPA nas amostras de urina. 

 

Amostra 

Concentração 
(ng/mL) 

Desvio-
Padrão (ng/ 

mL) 

Creatinina 
urinária 
(mg/dL) 

Creatinina 
urinária 
(mg/mL) 

BPA ng/mg 
creat  

1 2 0,1 25,99 0,26 7,70 

2 ND   62,98 0,63 ND 

3 2,4 0,1 116,22 1,16 2,07 

4 0,97 0,08 78,72 0,79 1,23 

5 2,9 0,2 139,28 1,39 2,08 

6 0,9 0,03 54,98 0,55 1,64 

7 7 0,9 56,52 0,57 12,38 

8 0,97 0,06 33,12 0,33 2,93 

9 0,82 0,04 65,8 0,66 1,25 

10 0,6 0,01 45 0,45 1,33 

11 ND   10,96 0,11 ND 

12 11,81 0,05 64,53 0,65 18,30 

13 ND   12,62 0,13 ND 

14 2,3 0,2 137,7 1,38 1,67 

15 0,357 0,003 61,31 0,61 0,58 

16 3,1 0,3 70,93 0,71 4,37 

17 0,12 0,01 29,07 0,29 0,41 

18 0,59 0,02 36,52 0,37 1,62 

19 0,44 0,01 79,89 0,80 0,55 

20 3,2 0,3 40,56 0,41 7,89 

21 ND   16,13 0,16 ND 

22 0,93 0,05 80,47 0,80 1,16 

23 4,4 0,3 83,58 0,84 5,26 

24 11,8 0,5 50,55 0,51 23,34 

25 15 2 40,07 0,40 37,43 

26 1,81 0,08 77,84 0,78 2,33 

27 1,27 0,08 180,02 1,80 0,71 

28 1,7 0,2 16,67 0,17 10,20 

29 0,96 0,02 31,52 0,32 3,05 

30 1,06 0,07 62,81 0,63 1,69 

31 1,3 0,02 24,46 0,24 5,31 

32 0,29 0,01 64,48 0,64 0,45 

33 ND   43,03 0,43 ND 

34 5,7 0,4 140,46 1,40 4,06 

35 0,8 0,05 100,17 1,00 0,80 

36 1,14 0,02 74,37 0,74 1,53 

37 7,1 0,2 103,93 1,04 6,83 

38 0,85 0,04 125,75 1,26 0,68 

39 7,5 0,6 111,56 1,12 6,72 

40 1,8 0,1 138,66 1,39 1,30 
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41 0,139 0,001 64,01 0,64 0,22 

42 3,66 0,06 147,73 1,48 2,48 

43 2,4 0,2 131,11 1,31 1,83 

44 3,6 0,3 100 1,00 3,60 

45 0,47 0,02 82,08 0,82 0,57 

46 4,1 0,3 46,5 0,47 8,82 

47 0,03 0,004 22,75 0,23 0,13 

48 6,2 0,4 141,01 1,41 4,40 

49 1,31 0,08 64,52 0,65 2,03 

50 0,0005 0,02 41,87 0,42 0,00 

51 1,3 0,1 65,56 0,66 1,98 

52 0,56 0,02 27,1 0,27 2,07 

53 1,5 0,2 81,88 0,82 1,83 

54 0,294 0,003 118,42 1,18 0,25 

55 9,6 0,7 44,24 0,44 21,70 

56 0,91 0,04 63,61 0,64 1,43 

57 2,9 0,1 169,29 1,69 1,71 

58 0,86 0,06 44,02 0,44 1,95 

60 ND   18,82 0,19 ND 

61 1,7 0,1 97,04 0,97 1,75 

62 0,88 0,06 127,66 1,28 0,69 

63 0,85 0,04 51,54 0,52 1,65 

64 1,31 0,05 157,35 1,57 0,83 

65 5,6 0,2 163,61 1,64 3,42 

67 19,2 0,5 25,17 0,25 76,28 

69 0,24 0,01 75,21 0,75 0,32 

70 1,25 0,04 46,44 0,46 2,69 

71 0,59 0,02 76,63 0,77 0,77 

74 9,9 0,8 35,73 0,36 27,71 

81 0,61 0,03 101,5 1,02 0,60 

82 0,72 0,02 110,84 1,11 0,65 

83 1 0,1 97,04 0,97 1,03 

85 2,4 0,1 176,18 1,76 1,36 

87 0,15 0,01 192,62 1,93 0,08 

88 0,73 0,05 102,54 1,03 0,71 

90 1,32 0,07 110,84 1,11 1,19 

91 3,4 0,3 106 1,06 3,21 

92 2,23 0,01 211,14 2,11 1,06 

93 0,37 0,01 62,13 0,62 0,60 

94 0,84 0,01 79,97 0,80 1,05 

95 ND   79 0,79 ND 

96 2,6 0,2 170,93 1,71 1,52 

97 2,6 0,04 196,95 1,97 1,32 

98 3,42 0,05 201,02 2,01 1,70 

99 1,4 0,1 184,67 1,85 0,76 

100 2 0,2 222,53 2,23 0,90 
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101 0,14 0,01 107,82 1,08 0,13 

102 ND   24,27 0,24 ND 

103 ND   83,48 0,83 ND 

104 0,65 0,04 89,08 0,89 0,73 

105 0,53 0,01 49,56 0,50 1,07 

107 1,25 0,03 151,37 1,51 0,83 

108 0,41 0,01 121,21 1,21 0,34 

109 3,2 0,1 198,08 1,98 1,62 

110 2,3 0,1 142,19 1,42 1,62 

111 0,135 0,002 157,9 1,58 0,09 

112 24 2 104,23 1,04 23,03 

113 1,16 0,04 50,46 0,50 2,30 

114 0,22 0,003 202,04 2,02 0,11 

115 3,6 0,4 187,45 1,87 1,92 

116 0,87 0,05 102,92 1,03 0,85 

117 6,9 0,8 195,75 1,96 3,52 

118 0,15 0,03 22,09 0,22 0,68 

119 4,3 0,5 72,93 0,73 5,90 

120 5,6 0,5 91,08 0,91 6,15 

121 7 0,7 71,4 0,71 9,80 

122 0,78 0,04 57,57 0,58 1,35 

123 1,25 0,09 64,59 0,65 1,94 

124 3,3 0,2 87,93 0,88 3,75 

125 ND   128,35 1,28 ND 

126 2,7 0,2 33,74 0,34 8,00 

127 7,1 0,7 113,36 1,13 6,26 

128 0,62 0,03 53,02 0,53 1,17 

129 1,27 0,07 40 0,40 3,18 

130 3,9 0,1 37,17 0,37 10,49 

131 ND   19,97 0,20 ND 

132 6,5 0,6 61,84 0,62 10,51 

133 7,7 0,8 148,2 1,48 5,20 

134 5,7 0,7 83,3 0,83 6,84 

135 ND   142,04 1,42 ND 

136 6,5 0,4 115,03 1,15 5,65 

137 1,79 0,05 115,12 1,15 1,55 

138 2,3 0,06 534,14 5,34 0,43 

139 9,1 0,8 165,87 1,66 5,49 

141 1,23 0,07 30,14 0,30 4,08 

142 0,84 0,03 110,37 1,10 0,76 

143 2,7 0,2 592,49 5,92 0,46 

144 9,3 0,5 49,24 0,49 18,89 

145 3,6 0,3 183,09 1,83 1,97 

146 0,99 0,04 40,14 0,40 2,47 

148 0,87 0,08 58,46 0,58 1,49 

149 2,25 0,09 68,69 0,69 3,28 
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150 0,46 0,02 43,99 0,44 1,05 

151 6,9 0,3 70,05 0,70 9,85 

152 5,7 0,5 115,07 1,15 4,95 

153 3,11 0,08 256,34 2,56 1,21 

154 3,2 0,1 90,76 0,91 3,53 

156 0,82 0,05 57,72 0,58 1,42 

157 2,02 0,07 104,74 1,05 1,93 

158 6,4 0,4 181,56 1,82 3,53 

159 0,94 0,07 80,89 0,81 1,16 

160 1,27 0,08 156 1,56 0,81 

161 12 1 126,68 1,27 9,47 

162 1,39 0,07 122,48 1,22 1,13 

163 2,8 0,3 92,7 0,93 3,02 

164 0,5 0,02 107,09 1,07 0,47 

165 ND   155,72 1,56 ND 

166 0,91 0,03 95,87 0,96 0,95 

167 3,3 0,2 110,66 1,11 2,98 

168 1,44 0,05 80,97 0,81 1,78 

169 ND   80,07 0,80 ND 

170 0,67 0,01 63,67 0,64 1,05 

171 ND   39,67 0,40 ND 

172 ND   12,4 0,12 ND 

173 0,188 0,002 48,92 0,49 0,38 

174 1,46 0,05 170,61 1,71 0,86 

175 0,0005 0,03 14,49 0,14 0,00 

176 1,16 0,04 273,81 2,74 0,42 

177 6,6 0,09 287,6 2,88 2,29 

178 0,7 0,03 114,16 1,14 0,61 

179 0,74 0,04 77,98 0,78 0,95 

180 2,8 0,2 238,99 2,39 1,17 

181 0,84 0,06 47,83 0,48 1,76 

182 0,87 0,06 151,08 1,51 0,58 

183 ND   19,2 0,19 ND 

184 2,47 0,02 171,7 1,72 1,44 

185 0,79 0,05 35,35 0,35 2,23 

186 1,3 0,1 109,14 1,09 1,19 

187 0,26 0,01 132,83 1,33 0,20 

188 0,13 0,01 100,35 1,00 0,13 

189 ND   95,52 0,96 ND 

190 12 1 215,13 2,15 5,58 

191 3,9 0,3 101,03 1,01 3,86 

192 2,28 0,09 87,6 0,88 2,60 

193 ND   56,76 0,57 ND 

194 2,26 0,07 106,63 1,07 2,12 

195 ND   20,55 0,21 ND 

196 0,267 0,004 64,23 0,64 0,42 
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197 0,03 0,02 31,53 0,32 0,10 

198 0,77 0,01 110,76 1,11 0,70 

199 0,89 0,04 64,32 0,64 1,38 

200 3,4 0,2 106,8 1,07 3,18 

201 0,42 0,01 82,89 0,83 0,51 

202 0,52 0,02 77,12 0,77 0,67 

203 ND   102,44 1,02 ND 

204 0,7 0,1 89,15 0,89 0,79 

205 1,5 0,1 101,71 1,02 1,47 

206 0,9 0,1 141,42 1,41 0,64 

207 ND   46,07 0,46 ND 

208 1,7 0,1 156,88 1,57 1,08 

209 1,7 0,1 97,55 0,98 1,74 

210 4,6 0,2 186,16 1,86 2,47 

211 0,4 0,01 102,32 1,02 0,39 

212 3,4 0,3 75,59 0,76 4,50 

213 ND   6,2 0,06 ND 

214 0,85 0,06 109,43 1,09 0,78 

215 2,3 0,1 60,34 0,60 3,81 

216 0,18 0,01 47,33 0,47 0,38 

217 1,06 0,01 95,01 0,95 1,12 

218 2,4 0,2 88,56 0,89 2,71 

219 0,45 0,01 7,24 0,07 6,22 

220 5,6 0,2 76,41 0,76 7,33 

221 ND   63,2 0,63 ND 

222 0,97 0,08 69,14 0,69 1,40 

223 4,6 0,2 81,95 0,82 5,61 

224 0,345 0,003 132,75 1,33 0,26 

225 6,8 0,7 136,56 1,37 4,98 

227 1,54 0,08 158,35 1,58 0,97 

228 2,2 0,3 15,34 0,15 14,34 

229 1,34 0,09 117,23 1,17 1,14 

230 0,53 0,02 99,72 1,00 0,53 

231 0,84 0,05 78,63 0,79 1,07 

232 1,11 0,09 106,19 1,06 1,05 

233 3,3 0,3 144,94 1,45 2,28 

234 1,74 0,06 104,73 1,05 1,66 

236 1,027 0,004 156,6 1,57 0,66 

238 0,83 0,07 110,09 1,10 0,75 

239 0,24 0,01 66,07 0,66 0,36 

260 1,23 0,08 112,13 1,12 1,10 

261 ND   6,92 0,07 ND 

262 1,7 0,2 66,51 0,67 2,56 

263 2,2 0,1 162,64 1,63 1,35 

264 4,5 0,3 139,98 1,40 3,21 

266 0,89 0,04 103,36 1,03 0,86 
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267 ND   128,99 1,29 ND 

268 0,206 0,004 81,82 0,82 0,25 

269 0,06 0,02 71,32 0,71 0,08 

270 ND   58,69 0,59 ND 

271 11,1 0,8 55,76 0,56 19,91 

272 5 0,2 69,18 0,69 7,23 

273 14 1 121,68 1,22 11,51 

275 0,39 0,01 39,82 0,40 0,98 

276 2,1 0,2 114,88 1,15 1,83 

279 1,35 0,08 79,68 0,80 1,69 

280 3,13 0,04 135,59 1,36 2,31 

281 0,15 0,002 23,39 0,23 0,64 

282 78 9 101,11 1,01 77,14 

283 1,6 0,1 41,93 0,42 3,82 

284 0,26 0,03 34,12 0,34 0,76 

285 1,63 0,04 86,57 0,87 1,88 

286 4,7 0,3 87,35 0,87 5,38 

287 2,55 0,02 86,73 0,87 2,94 

288 0,87 0,02 66,19 0,66 1,31 

289 1,42 0,02 91,3 0,91 1,56 

290 4 0,5 73,83 0,74 5,42 

291 11,1 0,8 115,33 1,15 9,62 

292 6,4 0,8 185,49 1,85 3,45 

293 4,4 0,3 74,38 0,74 5,92 

294 5,7 0,6 132,31 1,32 4,31 

296 0,78 0,03 11,62 0,12 6,71 

297 2 0,2 111,57 1,12 1,79 

298 1,14 0,06 123,08 1,23 0,93 

299 1,1 0,1 95,1 0,95 1,16 

300 1,73 0,06 101,66 1,02 1,70 

301 0,69 0,02 120,84 1,21 0,57 

302 0,68 0,04 90,66 0,91 0,75 

303 3,6 0,4 75,82 0,76 4,75 

305 2,5 0,1 72,33 0,72 3,46 

306 1,09 0,07 92,31 0,92 1,18 

307 5 0,6 44,08 0,44 11,34 

308 0,97 0,08 137,51 1,38 0,71 

309 3 0,3 63,78 0,64 4,70 

310 0,25 0,01 68,97 0,69 0,36 

311 15 1 188,39 1,88 7,96 

312 11 1 54,74 0,55 20,09 

313 0,08 0,01 101,13 1,01 0,08 

314 2,2 0,2 135,14 1,35 1,63 

315 11 1 124,58 1,25 8,83 

316 30 2 89,07 0,89 33,68 

317 0,82 0,08 43,84 0,44 1,87 
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318 0,36 0,005 137,53 1,38 0,26 

320 3,3 0,4 179,51 1,80 1,84 

321 1,6 0,2 52,38 0,52 3,05 

322 12,5 0,3 76,53 0,77 16,33 

323 0,39 0,03 97,97 0,98 0,40 

324 0,73 0,04 108,36 1,08 0,67 

325 10,7 0,9 172,48 1,72 6,20 

326 0,11 0,01 49,76 0,50 0,22 

328 9,9 0,4 209,01 2,09 4,74 

329 9 1 217,3 2,17 4,14 

330 0,62 0,02 38,75 0,39 1,60 

331 ND   53,43 0,53 ND 

332 2,05 0,05 127,11 1,27 1,61 

333 52 2 20,75 0,21 250,60 

334 14,2 0,6 82,9 0,83 17,13 

335 ND   55,57 0,56 ND 

336 1,6 0,1 92,68 0,93 1,73 

337 ND   38,58 0,39 ND 

338 1,9 0,2 97,45 0,97 1,95 

339 0,24 0,01 34,49 0,34 0,70 

340 2,28 0,07 58,3 0,58 3,91 

341 0,296 0,003 56,41 0,56 0,52 

342 0,202 0,002 89,45 0,89 0,23 

343 0,71 0,04 110,74 1,11 0,64 

344 0,115 0,004 56,14 0,56 0,20 

345 9,1 0,8 94,55 0,95 9,62 

346 1,4 0,1 83,45 0,83 1,68 

347 49 2 41,13 0,41 119,13 

348 0,12 0,01 36,15 0,36 0,33 

349 4,5 0,4 126,36 1,26 3,56 

350 0,348 0,004 70,21 0,70 0,50 

351 0,76 0,06 77,99 0,78 0,97 

352 0,62 0,03 113,05 1,13 0,55 

353 NA   189,98 1,90 ND 

354 0,51 0,03 73,16 0,73 0,70 

355 0,68 0,05 49,86 0,50 1,36 

356 2,6 0,2 60,35 0,60 4,31 

357 2,24 0,03 89,48 0,89 2,50 

358 2,7 0,1 67,79 0,68 3,98 

359 0,78 0,04 76,19 0,76 1,02 

360 0,28 0,01 90,93 0,91 0,31 

361 1,2 0,09 84,66 0,85 1,42 

362 1,4 0,1 126,71 1,27 1,10 

363 0,62 0,02 66,32 0,66 0,93 

364 2 0,1 116,15 1,16 1,72 

406 3,4 0,2 122,15 1,22 2,78 
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407 0,348 0,005 31,46 0,31 1,11 

408 6,7 0,3 109,25 1,09 6,13 

410 0,25 0,01 146,92 1,47 0,17 

417 0,06 0,03 47,82 0,48 0,13 

ND: Não detectado 
NA: Não analisado 
*concentrações abaixo do limite de quantificação do método (LOQm), mas acima de 
LODm 
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