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Resumo 

O stress materno durante a gravidez é uma situação com elevada prevalência, 

resultado de todas as alterações e preocupações caraterísticas deste período, e tem sido 

associado a diversos resultados adversos a nível do crescimento e desenvolvimento fetal, 

nomeadamente à restrição de crescimento fetal. Esta alteração do crescimento fetal, que está 

associada a um aumento da mortalidade neonatal e da morbilidade peri e pós-natal, é uma 

condição que pode ter na sua origem uma etiologia multifatorial. A fisiopatologia que leva a 

que o aumento do stress materno tenha como consequência uma restrição de crescimento 

fetal não está ainda bem estabelecida, pelo que se torna pertinente a realização deste 

trabalho. Para tal, foi realizada análise extensiva de literatura selecionada a partir do motor de 

busca PubMed, tendo sido selecionados artigos científicos originais e artigos de revisão, 

publicados na última década. 

Podem estar na origem desta relação entre stress materno e crescimento fetal 

mecanismos neuroendócrinos, epigenéticos, inflamatórios/imunológicos e comportamentais. 

Os mecanismos neuroendócrinos são aqueles que têm uma maior evidência e os mais bem 

estudados até ao momento. Verifica-se que a associação entre stress materno e crescimento 

fetal tem uma fisiopatologia complexa e que a sua etiologia é, certamente, multifatorial. 

Constata-se, também, a necessidade de encontrar um método de diagnóstico válido 

para detetar stress materno aumentado durante a gravidez e a implementação de estratégias 

para a combater e evitar os efeitos adversos a nível do crescimento fetal.  

 

Palavras-chave:  

Stress psicológico; gravidez; peso fetal; retardo do crescimento fetal; desenvolvimento fetal; 

fisiologia; patologia. 
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Abstract 

Maternal stress during pregnancy is a highly prevalent condition, due to all the 

characteristic changes and concerns of this period, and has been associated with several 

adverse outcomes in fetal growth and development, particularly intrauterine growth restriction. 

An altered fetal growth, associated with an increase in neonatal mortality and peri and 

postnatal morbidity, is a condition that may have a multifactorial etiology. The physiopathology 

that leads to fetal growth restriction as a consequence of the increased maternal stress is not 

well-established yet, demonstrating why this study is important. In order to do this, a literature 

review was selected from the PubMed search engine, mostly review and scientific articles from 

the last decade. 

In the origin of the relationship between maternal stress and fetal growth there are 

neuroendocrine, epigenetic, inflammatory/immunological and behavioral mechanisms. 

Neuroendocrine mechanisms are those that have more evidence and are the best studied so 

far. The association between maternal stress and fetal growth has a complex physiopathology 

and its etiology is, certainly, multifactorial. 

There is a need to find a valid diagnostic method for detecting increased maternal 

stress during pregnancy and an implementation of strategies for fighting and preventing its 

adverse effects on fetal growth. 

 

Keywords: 

Stress, Psychological; pregnancy; fetal weight; fetal growth retardation; fetal development; 

physiology; pathology. 
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Lista de siglas 

 

11β-HSD2: 11β-hidroxiesteróide desidrogenase tipo 2 

CRH: hormona libertadora de corticotropina 

CRHBP: proteína de ligação à hormona libertadora de corticotropina 

CTG: cardiotocografia 

DNA: ácido desoxirribonucleico  

FCF: frequência cardíaca fetal 

HHA: eixo hipotálamo-hipófise-suprarrenal 

IG: idade gestacional 

IGF-1: fator de crescimento insulin-like 1 

IGF-2: fator de crescimento insulin-like 2 

ILA: índice de líquido amniótico 

NR3C1: recetor glucocorticoide 

RCF: restrição de crescimento fetal 

SNC: sistema nervoso central 
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SNS: sistema nervoso simpático 

Th1: linfócito T-helper 1 

Th2: linfócito T-helper 2 
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Introdução 

 

 

Conheço a tua força, mãe, e a tua fragilidade.  

Uma e outra têm a tua coragem, o teu alento vital.  

Sempre frágil e forte. Quantos problemas enfrentaste,  

Quantas aflições! 

                                                   António Ramos Rosa 

 

A gravidez é um período da vida da mulher em que ocorrem diversas alterações, tanto 

físicas como psicológicas, sendo um processo fisiológico, e não um estado de doença. Por 

isso, é necessário um processo adaptativo de cada mulher e de quem a rodeia, que é 

individual e único.  

A presença de ansiedade é um fator universal presente em qualquer fase da vida. A 

gravidez, por toda a mudança e adaptação necessária, é, logicamente, um período de 

ansiedade aumentada. Nos últimos anos, têm-se verificado modificações sociais e uma 

tendência para o adiamento da maternidade.  O aumento da idade materna, os estilos de vida 

e a manutenção da atividade profissional durante a gravidez1 têm como consequência maiores 

riscos e mais patologia associada à gravidez. A maior informação e educação social suscitam, 

ainda, receios e preocupações exagerados. Todos estes aspetos são fatores que levam a um 

aumento dos níveis de ansiedade durante a gravidez. Em alguns casos, os níveis de stress 

poderão ser tão elevados que podem comprometer a gravidez e a saúde do feto. Diversos 

estudos comprovam o impacto adverso da ansiedade materna no desenvolvimento fetal, 

nomeadamente nos parâmetros biométricos, associando-se a fetos com restrição de 

crescimento e a partos pré-termo. A restrição de crescimento fetal (RCF), que corresponde à 

inibição patológica do crescimento fetal e à incapacidade de atingir o seu potencial genético2, 

tem uma prevalência estimada de 5 a 10%, e está associada ao aumento das taxas de 

morbilidade e mortalidade a curto e longo prazo3,4. É a segunda causa de mortalidade neonatal 

em países desenvolvidos e a morbilidade perinatal é cinco vezes maior nos fetos com RCF, 

havendo maior frequência de morte fetal, acidemia, hipóxia, índices de Apgar baixos, 

aspiração de mecónio, hipoglicémia, hipocalcémia, policitemia, hipotermia, dificuldade 

respiratória e prejuízo no desenvolvimento neuropsicomotor2,4-6. Além disso, irá também 

influenciar o desenvolvimento futuro no período pós-natal e da infância/vida adulta, 
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predispondo ao desenvolvimento de défices cognitivos, síndrome metabólica e doenças 

cardiovasculares, entre outros5-7.  

RCF é uma condição de etiologia multifatorial, incluindo causas maternas, fetais e 

placentárias5. Foi descrita a associação entre stress materno e RCF, podendo estar na origem 

desta associação mecanismos neuroendócrinos, epigenéticos, inflamatórios/imunológicos e 

comportamentais. Assim, o objetivo deste trabalho é esclarecer estes mecanismos, de que 

forma é que o stress materno influencia o crescimento fetal e alertar para a necessidade de 

implementação de medidas de prevenção e intervenção em situações de ansiedade 

aumentada durante a gravidez. 
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Materiais e Métodos 

 

Este trabalho foi elaborado através da análise extensiva de literatura selecionada a 

partir do motor de busca da PubMed. Foram selecionados artigos científicos originais e artigos 

de revisão, maioritariamente em língua inglesa, publicados na última década (de 2008 a 

2019). A pesquisa foi realizada recorrendo às seguintes palavras-chave: “stress, 

psycological”, “pregnancy”, “fetal weight”, “fetal growth retardation”, “fetal development”, 

“physiology” e “pathology”, que foram inseridas individualmente ou em conjunto. Foram ainda 

utilizadas outras fontes bibliográficas, como livros de ensino para sustentar a informação de 

forma teórica.   
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Discussão  

 

Ansiedade relacionada com a gravidez 

As perturbações de ansiedade são um estado anormal caracterizado por sintomas 

mentais e físicos de ansiedade, na ausência de doença cerebral orgânica ou outra doença 

psiquiátrica8. A sintomatologia provocada pela ansiedade é muito variável, podendo haver 

ativação psicológica (irritabilidade, inquietação, dificuldade de concentração), perturbação do 

sono (insónia, pesadelos), tensão muscular (tremor, cefaleias, mialgias), hiperventilação 

(tonturas, dispneia) e ativação autonómica (xerostomia, disfagia, palpitações, desconforto 

torácico, nictúria, entre outros)8. 

Durante o período da gravidez é comum um aumento da sintomatologia ansiosa, 

devido a todas as alterações que este período da vida da mulher impõe. Estas alterações de 

humor podem estar relacionadas com um transtorno de ansiedade generalizada ou a 

ansiedade relacionada com a gravidez9,10, que é caraterizada por medos e preocupações 

específicas deste período10. Segundo as classificações internacionais de doenças 

relacionadas com a saúde mental, não existe uma perturbação de ansiedade relacionada 

especificamente com a gravidez8, no entanto esta é uma perturbação distinta e é importante 

o seu diagnóstico devido às suas implicações no período gestacional9,10. São fatores que 

predispõem para a ansiedade relacionada com a gravidez: primeira gravidez, início da 

gravidez, gravidez não planeada, alterações físicas durante este período, receio do momento 

do parto, pouco envolvimento e apoio familiar e do parceiro, tratamentos de infertilidade, 

alterações nas relações sociais, idades extremas, menor escolaridade, hábitos tabágicos 

prévios e história pessoal de depressão ou patologia ansiosa9-14. 

Apesar de existirem diversas escalas para diagnosticar depressão no período 

perinatal, como a Escala de Depressão Pós-Parto de Edimburgo, não existe um método 

estabelecido para a avaliação da ansiedade relacionada com a gravidez9. No entanto, vários 

estudos mostram a sua elevada prevalência, que se estima em 15% ao longo de toda a 

gravidez15,16. A prevalência em cada trimestre de gravidez é mais variável, sendo de 18-19% 

no primeiro trimestre, 16-19% no segundo trimestre e 17-24% no terceiro trimestre16,17. 
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Os níveis elevados de stress materno aumentam o risco de consequências negativas, 

tanto para a mãe como para o feto/recém-nascido9. Os riscos de ansiedade relacionada com 

a gravidez para o feto não estão ainda bem esclarecidos, no entanto são superiores aos riscos 

de uma perturbação de ansiedade generalizada, havendo também maior predisposição a 

depressão pós-parto10. Vários estudos demonstram que níveis de stress materno aumentados 

têm repercussão a nível do crescimento e desenvolvimento fetal e na infância, da saúde física 

e mental da criança18. Está descrito que existe um risco aumentado de parto pré-termo e 

RCF18,19,21-32; alterações do desenvolvimento do sistema nervoso central (SNC), com redução 

da substância cinzenta cerebral e da espessura cortical18,20,26,29; alterações comportamentais 

e neuropsiquiátricas na infância, incluído perturbação de hiperatividade e défice de 

atenção18,20,26; alteração da função imunológica e tiroideia; síndrome metabólica, com maior 

incidência de obesidade, resistência à insulina e dislipidemia18; e redução do comprimento do 

telómero, predispondo a doenças crónicas e mortalidade em idades mais precoces18. 

 

Crescimento fetal 

Para haver crescimento e desenvolvimento adequado do feto durante a gravidez é 

necessário que a placenta, órgão essencial e único durante este período, consiga exercer as 

suas funções, transportando o oxigénio e nutrientes necessários para o feto e excretando os 

produtos resultantes do seu metabolismo. Todas estas trocas entre mãe e feto são feitas 

através da placenta, o que requer um elevado consumo de energia. O substrato metabólico 

para o metabolismo placentário é, sobretudo, a glicose, estimando-se que cerca de 70% da 

glicose transferida da mãe é usada pela placenta5,33. O oxigénio também é utilizado no 

metabolismo placentário, sendo que cerca de um terço do oxigénio do sangue materno é 

retido na placenta e apenas dois terços passam para o compartimento fetal33. A placenta 

cresce mais precocemente e mais rapidamente que o feto, chegando ao máximo de área e 

peso às 37 semanas de idade gestacional (IG), geralmente. Posteriormente, há um declínio 

lento e progressivo da área e função placentárias, principalmente, devido a tromboses do seu 

sistema vascular5,34.  

O crescimento fetal durante a gravidez não é linear, havendo alterações na velocidade 

de crescimento. O período de crescimento máximo é entre as 26 e as 36 semanas de IG, 

havendo uma posterior desaceleração33. O crescimento ponderal é mais acentuado na 

segunda metade da gravidez, havendo um triplicar do peso durante o terceiro trimestre35.  
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O crescimento fetal é determinado por diversos fatores, como genéticos, ambientais e 

hormonais. Os fatores genéticos têm um papel condicionante na estatura e no peso do feto 

ao nascer, sendo que a estatura paterna é a que mais influencia o tamanho do feto e fetos do 

sexo masculino e raça caucasiana têm, em média, maior peso ao nascer33.  Os fatores 

ambientais e a função placentária adequada são aqueles que têm um papel de maior 

importância a nível intrauterino, uma vez que, o ambiente intrauterino é determinante para o 

crescimento fetal33. O útero, através do transporte placentário, é permeável a influências 

ambientais e sociais adversas, tais como a subnutrição materna, o alcoolismo, tabagismo, 

consumo de drogas ou fármacos, sendo o período mais vulnerável o peri-implantatório e de 

desenvolvimento placentário rápido33. A nutrição materna é dos fatores que mais influencia o 

crescimento fetal, uma vez que o feto necessita de receber glicose (que é transformada na 

energia necessária para o crescimento e, quando em excesso, é convertida em glicogénio, 

que fica armazenado no fígado, miocárdio, músculos esqueléticos e placenta), aminoácidos, 

vitaminas e minerais fundamentais para o seu crescimento que são provenientes da 

alimentação materna33. Em relação aos fatores hormonais, o crescimento fetal é, na sua 

maioria, independente da hormona de crescimento, das hormonas tiroideias e sexuais. No 

entanto, o fator de crescimento insulin-like 1 (IGF-1) é essencial para a maturação normal do 

sistema nervoso fetal33,35. O fator de crescimento insulin-like 2 (IGF-2) tem, também, grande 

importância no período pré-natal, embora o seu papel ainda seja desconhecido33,35. A insulina 

parece ser a hormona fetal mais determinante no crescimento intrauterino33,35, pois é essencial 

para a estimulação do anabolismo, lipogénese e transporte de determinados metabolitos, 

aumentando a adiposidade fetal e o crescimento pela indução da secreção das IGF-1 e IGF-

235. Além disso, a insulina materna atua de forma indireta no crescimento fetal, através das 

alterações que promove no metabolismo energético materno, permitindo a poupança da 

glicose e aumentando a capacidade da sua transferência para o compartimento fetal33. 

Nos casos em que há alterações nestes fatores determinantes para o crescimento fetal 

pode ocorrer restrição de crescimento fetal. A RCF é a inibição patológica do crescimento fetal 

e a incapacidade de atingir o seu potencial genético2, o que se traduz em fetos pequenos para 

a IG (um peso inferior ao percentil 10 para a IG) com evidência de crescimento anormal, o 

que a distingue de fetos pequenos para a IG com um crescimento normal. Estima-se que 

tenha uma prevalência de 5 a 10% e está associada ao aumento das taxas de morbilidade e 

mortalidade a curto e longo prazo3, sobretudo quando esta restrição é no início da gravidez5. 

É um problema cada vez mais comum e desafiante a nível de diagnóstico e tratamento. 

Existem várias etiologias para esta alteração do crescimento, diferindo quer esta seja de 

instalação inicial ou tardia durante a gravidez36.  
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A RCF é uma condição de etiologia multifatorial, sendo que algumas das causas já 

foram reconhecidas, mas em 50% dos casos a etiologia não é identificada. Há diversos fatores 

(maternos, placentários e fetais) que podem ter como consequência esta restrição de 

crescimento. Fazem parte de fatores maternos, infeções virais, abuso de 

drogas/álcool/tabaco, medicação antiepilética e anticoagulante, agentes antineoplásicos, 

idades extremas, doenças crónicas associadas a alterações vasculares (hipertensão arterial, 

insuficiência renal crónica e diabetes mellitus), doenças autoimunes, desnutrição e 

deficiências nutricionais maternas33-35,37. Como fatores placentários existem a insuficiência 

placentária, alterações uterinas, que podem limitar a implantação e desenvolvimento da 

placenta, placenta prévia e inserção velamentosa do cordão umbilical33-35,37. Os fatores fetais 

são, maioritariamente, aneuplodias, deleções/duplicações de genes e a gravidez múltipla33-

35,37. 

Inicialmente, o crescimento fetal ocorre por hiperplasia celular e divisão celular, logo 

uma RCF inicial na gravidez por levar a diminuição irreversível do tamanho de órgãos e da 

sua função5,33,34. A RCF no início da gravidez está mais associada a fatores genéticos, 

alterações imunológicas, doença crónica materna, infeção fetal e gravidez múltipla. Nas fases 

finais da gravidez, o crescimento fetal depende da hipertrofia celular, por isso RCF mais tardia 

também pode resultar em tamanho celular diminuído, mas que pode ser reversível para um 

tamanho adequado com nutrição adequada5,33,34. A RCF tardia está mais relacionada com a 

diminuição da função placentária e, consequentemente, do menor transporte de nutrientes e 

de oxigénio5,33,34.  

Dentro das causas de restrição de crescimento, aquela que lhe está mais vezes 

associada é a insuficiência placentária. Neste caso, o transporte de oxigénio é mais afetado, 

já que é realizado por difusão simples, estando sujeito ao fluxo sanguíneo placentário33. Os 

nutrientes atravessam a placenta, na maioria das vezes, através de difusão facilitada 

dependendo mais de sistemas de transporte intracelular. Deste modo, o feto fica sujeito, 

sobretudo, a hipóxia e a falta de nutrientes e tenta adaptar-se a esta condição. Quando a 

oxigenação fetal é normal, o feto consegue manter um equilíbrio ácido-base e produzir energia 

através do catabolismo da glicose. Em situações de hipóxia, o feto utiliza anaerobicamente a 

glicose, o que leva a um esgotamento das suas reservas energéticas do fígado e do coração, 

à acumulação de ácido lático e desenvolvimento de acidose fetal, prejudicando o crescimento 

fetal33.  
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Como referido anteriormente, uma das consequências do stress materno aumentado 

é a RCF. O risco de restrição de crescimento numa gravidez em que há maior prevalência de 

sintomas ansiosos e depressivos é cerca de quatro vezes superior ao risco de uma gravidez 

tranquila29.  

 

Stress materno e restrição de crescimento fetal 

A fisiopatologia que relaciona o stress na gravidez e o crescimento fetal é complexa e 

ainda não é completamente conhecida, podendo ter uma etiologia multifatorial. Os 

mecanismos que explicam esta associação podem ser divididos em neuroendócrinos, 

epigenéticos, inflamatórios/imunológicos ou comportamentais29. Os mecanismos 

neuroendócrinos são aqueles que têm uma maior evidência e os mais bem estudados até ao 

momento. 

 

Mecanismo neuro-endócrino 

O stress provoca uma resposta integrada a nível do SNC, ativando dois circuitos 

neuronais: o sistema neuronal da CRH (hormona libertadora de corticotropina) e o sistema do 

locus coeruleus – sistema nervoso simpático (SNS), que são responsáveis pelas alterações 

que ocorrem a nível central e a nível periférico e que se alimentam mutuamente, através de 

um sistema de retroalimentação positiva35. No sistema neuronal da CRH, é ativado o eixo 

hipotálamo-hipófise-suprarrenal (HHA), havendo um aumento de produção da CRH a nível 

hipotalâmico, que vai estimular a libertação, a nível hipofisário, de peptídeos opioides e da 

hormona adrenocorticotrópica, que promove a produção de cortisol no córtex da glândula 

suprarrenal35. Esta hormona tem efeito aparentemente protetor a curto prazo, no entanto, em 

situações de stress prolongado, o aumento do cortisol vai provocar efeitos nocivos no 

organismo35. A CRH possui ainda um efeito central, ativando o SNS que liberta catecolaminas. 

O sistema do locus coereleus – SNS ativa a libertação de noradrenalina a nível central e a 

libertação de catecolaminas a nível periférico35.  O aumento de cortisol e de peptídeos 

opioides a nível sistémico vai inibir ambos os circuitos neuronais, como resposta de 

retroalimentação negativa35. 
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Durante uma gravidez normal, o eixo HHA materno sofre profundas alterações38. A 

placenta também liberta CRH, que é idêntica àquela que é produzida a nível hipotalâmico, 

progressivamente em maior quantidade39-41, o que leva a uma ativação constante do eixo HHA 

materno, aspeto fundamental na altura do início de trabalho de parto. Esta ativação constante 

do eixo HHA, leva um aumento de produção da CRH e, consequentemente, da produção de 

cortisol e catecolaminas, o que faz com que os seus níveis estejam fisiologicamente 

aumentados durante a gravidez29,38. O stress materno vai contribuir para que este aumento 

seja ainda maior39-41. Estudos, em humanos, mostram que o stress materno está associado a 

aumento dos níveis circadianos de cortisol salivares29,39,41 e, que esta elevação do cortisol, 

tem repercussão a nível do crescimento fetal39,41,42. A nível metabólico e endócrino, o aumento 

do cortisol e catecolaminas circulantes, provoca vasoconstrição e hipoperfusão placentária, 

com consequente redução da sua função e diminuição de transporte de oxigénio e de 

nutrientes para o feto. Esta diminuição da função placentária faz com que o feto utilize 

anaerobicamente a glicose, levando a um esgotamento das suas reservas energéticas e à 

diminuição do crescimento fetal29,33,38,44-47, como foi referido anteriormente. Além disso, o 

aumento de cortisol e catecolaminas, que têm ação direta no pâncreas, causa insulino-

resistência e redução de insulina no sangue materno, por diminuição da produção e aumento 

da destruição periférica, dificultando, assim, o metabolismo  energético materno, a poupança 

da glicose e a capacidade da sua transferência para o compartimento fetal33, prejudicando o 

crescimento fetal35,43.  

 

Mecanismo epigenético 

Recentemente, foi proposto que alterações epigenéticas estão relacionadas com o 

stress materno e RCF. Os fatores epigenéticos regulam a atividade genómica através da 

alteração da transcrição dos genes, e não através da alteração da sequência do ácido 

desoxirribonucleico (DNA)48. Na sua base estão mecanismos de metilação do DNA e 

acetilação de histonas, que têm um papel fundamental durante a embriogénese e o 

desenvolvimento fetal. 

Um dos mecanismos propostos está relacionado com alterações da epigenética 

placentária. Na placenta, a enzima 11β-hidroxiesteróide desidrogenase tipo 2 (11β-HSD2) é 

responsável pela regulação da passagem de cortisol para o feto e pela inativação do cortisol 

materno48-50. A regulação epigenética do gene que codifica a 11β-HSD2 está alterada em 
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situações de stress materno aumentado49,50 e, consequentemente, a expressão da enzima a 

nível placentário está diminuída, levando a níveis de cortisol fetal e placentários mais 

aumentados, que causa restrição de crescimento, particularmente do perímetro craniano48,50. 

Foi demonstrado que quando existe maior metilação do DNA no gene codificador da enzima 

11β-HSD2, mais provável é haver RCF49. 

A epigenética de genes relacionados com o eixo HHA também está relacionada com 

a exposição a stress materno, nomeadamente do gene que expressa a CRH, o gene que 

codifica a proteína de ligação da CRH (CRHBP) e o gene que codifica o recetor glucocorticoide 

(NR3C1)51,52. Os genes que codificam a CRH e CRHBP estão envolvidos na ativação inicial 

do eixo HHA e, consequente, libertação de cortisol51,52. A metilação e expressão destes genes 

na placenta e cordão umbilical estão alteradas em situações de stress e associadas a mais 

complicações gestacionais, nomeadamente RCF51,52. A exposição prolongada a stress 

aumenta a metilação do gene que codifica o NR3C151,52, levando a uma expressão diminuída 

do NR3C1 e consequente dessensibilização do efeito regulador que o cortisol tem no eixo 

HHA, o que perpetua a resposta fisiológica ao stress, aumentando a produção de cortisol. 

Estas alterações na metilação e expressão destes genes influenciam, então, o crescimento 

fetal através do aumento de cortisol e dos seus efeitos sistémicos.  

O stress materno também pode influenciar a epigenética dos fatores de crescimento 

IGF-1 e IGF-2, que são produzidos a nível da placenta e estão envolvidos no crescimento 

fetal, em especial o IGF-2, e na regulação feto-placentar35,48. Os mecanismos que regulam os 

genes que expressam estes fatores são diferentes, o IGF-2 está associado a impriting 

genético, no qual o alelo expressado é, na maioria das vezes, paterno. Esta expressão de um 

único alelo faz com que qualquer alteração da metilação do DNA tenha uma importância 

significativa no crescimento e desenvolvimento fetal. A regulação epigenética do IGF-1 não é 

tão conhecida, mas sabe-se que também é através da metilação do DNA35,48. Existe uma 

relação mais consistente entre o peso fetal e a metilação diminuída do IGF-2 no cordão 

umbilical48, no entanto, esta relação não está suficientemente estudada, permanecendo 

controversa. 

Apesar de haver já algum conhecimento nesta área, há ainda muitos mecanismos e 

relações que têm de ser mais bem esclarecidos. São necessários mais estudos, 

eventualmente mais extensos e abrangentes, que ajudem a melhor compreender a relação 

entre stress materno, epigenética e crescimento fetal. 
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Mecanismo inflamatório e imunológico 

Ao longo da gravidez, devido às hormonas maternas e placentárias, há alteração de 

do estado inflamatório do organismo, e o balanço entre células, nomeadamente entre os 

linfócitos T-helper 1 (Th1) e 2 (Th2), vai-se alterando29,53. As células Th1 contribuem para a 

hipoperfusão placentária, o que compromete o crescimento fetal29,53. As Th2 promovem o 

crescimento e diferenciação de células trofoblásticas e inibem a produção de Th1, protegendo 

a placenta29,53. Quando este equilíbrio é, de algum modo, perturbado pode haver uma 

intensificação da produção de citocinas pró-inflamatórias, estimulada pelas células Th1. 

Níveis de citocinas pró-inflamatórias mais elevados estão associados a hipóxia e insuficiência 

placentária, o que contribui para a RCF53. O stress contribui, também, para um aumento deste 

estado inflamatório do organismo, tendo sido associados níveis elevados de ansiedade 

materna com níveis elevados de citocinas pró-inflamatórias e de proteína C reativa29. 

A nível imunológico, o hipercortisolismo provoca uma imunodepressão generalizada35, 

que pode favorecer infeções oportunistas. Diversas infeções virais, como Rubéola, 

Parvovírus, Citomegalovírus e Varicela Zoster, estão associadas a restrição do crescimento 

fetal, principalmente quando ocorrem no início da gravidez6,54. Estima-se que as infeções 

intrauterinas sejam causa de RCF em cerca de 5 a 10% dos casos6. 

 

Mecanismo comportamental 

A ansiedade relacionada com a gravidez está associada a comportamentos menos 

saudáveis como abuso de álcool, drogas ou tabaco, má nutrição e, consequente, deficiência 

nutricional materna, que são causas de restrição de crescimento29. Estes fatores já descritos, 

que, por si só, aumentam o risco de consequências negativas durante a gravidez, podem ser 

causa ou consequência da ansiedade.  
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Prevenção e controlo de ansiedade 

Perante a associação entre stress materno e restrição de crescimento fetal, é 

fundamental ter uma ação preventiva e de controlo da ansiedade durante a gravidez. Além 

disso, é necessário diagnosticar esta situação atempadamente, assim como os fatores que a 

despoletam. 

A ansiedade relacionada com a gravidez é um tipo particular de ansiedade, distinta da 

ansiedade generalizada ou da depressão na gravidez55. Não existe uma escala específica 

para o seu diagnóstico que possa ser aplicada a todas as mulheres grávidas9,10,56-58, assim, 

muitas vezes, são utilizadas escalas de avaliação de ansiedade generalizada e escalas 

específicas da gravidez em conjunto55,57. Como tal, é necessária uma escala de avaliação 

específica para aplicar a mulheres grávidas, para se identificar o máximo possível de casos. 

A construção desta escala deverá ter em conta os fatores que aumentam este tipo de 

ansiedade, nomeadamente incluir as preocupações sobre o parto; aparência e saúde do bebé; 

alterações físicas ao longo da gravidez; apoio familiar, social e do parceiro; relações sociais, 

entre outras9-13,55,59. Um estudo publicado recentemente sugere uma Escala de Ansiedade 

Relacionada com a Gravidez, que contém oito subescalas, tendo-se mostrado fiável55. A 

aplicação desta, ou de outra, que seja validada para este efeito deveria ser aplicada a todas 

as grávidas55,59 e ser integrada no Programa Nacional de Vigilância da Gravidez de Baixo 

Risco. 

Além da identificação das situações de ansiedade na gravidez, é importante prevenir 

o seu aumento e controlar os seus efeitos. Para isso, deve-se aconselhar as mulheres a adotar 

estilos de vida saudáveis, logo no início da gravidez ou na consulta de preconceção, caso 

esta ocorra. O sono e o exercício físico adequados à gravidez são dos fatores que mais 

influenciam positivamente o estado emocional da grávida, diminuindo a ansiedade60-62. 

Exercícios de relaxamento durante a gravidez têm, também, um impacto positivo no estado 

emocional da mulher, havendo menor taxa de complicações obstétricas, redução da FCF, 

maior peso fetal e redução dos níveis de cortisol maternos63. A prática de yoga durante a 

gravidez também mostrou ser eficaz na redução dos níveis de stress, dores musculares e 

perturbações do sono64,65. Outra técnica, muito utilizada atualmente, é o mindfulness que 

permite regular melhor as emoções, reduzindo a ansiedade. Há evidência de que esta técnica 

permite diminuir a ativação dos eixos neuronais responsáveis pela resposta ao stress, que 

leva à diminuição da produção de cortisol66, reduzindo assim os efeitos do stress no 

crescimento fetal. A terapia musical durante a gravidez também parece ter um efeito 
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ansiolítico e está relacionada com melhores resultados a nível do crescimento fetal67, mas 

esta esta relação não está ainda bem estabelecida68. Contudo, há evidência de que a 

estimulação musical durante a realização do CTG está associada à diminuição da ansiedade 

na gravidez69.  

É ainda importante a aplicação de um programa educacional multidisciplinar durante a 

gravidez, para permitir que os pais e, eventualmente, outras pessoas com participação ativa 

no desenrolar da gravidez, se sintam apoiados e bem informados sobre todas as alterações 

e fases deste período. Há evidência que existe um efeito positivo entre uma educação 

adequada durante a gravidez de ambos os pais e a redução da ansiedade durante o mesmo 

período70,71. Frequentemente, existe falha de comunicação entre médicos e a grávida e/ou 

acompanhantes. Como tal, é importante haver uma boa relação médico-doente, que permitia 

que todos os envolvidos no processo se sintam confortáveis na procura de esclarecimento de 

qualquer dúvida que surja ao longo deste período. Além disso, durante cada exame de 

acompanhamento ou intervenção, que possa ser necessária, devem ser sempre fornecidos 

todos os detalhes necessários à sua compreensão, incluindo os seus resultados ou possíveis 

consequências72. Todas estas medidas têm como objetivo final a prevenção e diminuição da 

prevalência da ansiedade relacionada com a gravidez e, consequentemente, dos seus efeitos 

adversos no crescimento fetal. 
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Conclusão 

 

A fisiopatologia que relaciona o stress na gravidez e o crescimento fetal não é ainda 

completamente conhecida, podendo ter uma etiologia multifatorial. Alguns dos mecanismos 

propostos são neuroendócrinos, epigenéticos, inflamatórios/imunológicos e comportamentais. 

A nível metabólico e endócrino, o aumento do cortisol e catecolaminas circulantes, causa 

redução de insulina no sangue materno, vasoconstrição e hipoperfusão placentária, com 

consequente insuficiência placentária e diminuição do crescimento fetal. As alterações 

epigenéticas de diversos genes relacionados com a regulação da passagem de cortisol para 

o compartimento fetal, com a ativação do eixo HHA e com os fatores de crescimento IGF-1 e 

IGF-2 ajudam a compreender melhor a relação entre stress materno e crescimento fetal. 

Quando há ansiedade aumentada durante a gravidez, há um aumento do estado inflamatório 

do organismo, que está associado a hipóxia e insuficiência placentária, e imunodepressão 

generalizada, que pode favorece infeções oportunistas, fatores que levam também a uma 

restrição do crescimento. A ansiedade relacionada com a gravidez está, ainda, associada a 

comportamentos menos saudáveis que, por si só, aumentam o risco de consequências 

negativas durante a gravidez.  

Perante esta associação entre stress materno e restrição de crescimento fetal, é 

fundamental diagnosticar atempadamente esta situação e ter uma ação preventiva e de 

controlo. Como tal, é necessária uma escala de avaliação específica da ansiedade 

relacionada com a gravidez para aplicar a todas as grávidas e, possivelmente, ser integrada 

no Programa Nacional para a Vigilância da Gravidez de Baixo Risco. Além disso, é essencial 

incentivar a estilos de vida saudáveis, exercício físico adequado à gravidez, exercícios de 

relaxamento, prática de yoga ou de mindfulness, e terapia musical. É ainda importante, a 

aplicação de um programa educacional multidisciplinar durante a gravidez, para permitir que 

as pessoas com participação ativa no seu desenrolar, se sintam informadas e apoiadas, 

reduzindo assim a predisposição e prevalência da ansiedade. 

Conclui-se, assim, que existe uma relação entre stress materno e restrição de 

crescimento fetal e que a sua etiologia tem diversos mecanismos diferentes, que se podem 

conjugar entre si, sendo fundamental a prevenção e redução desta ansiedade, de modo a 

minimizar os efeitos adversos que tem a nível do crescimento fetal.  
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Não me esqueci de nada, mãe. 

Guardo a tua voz dentro de mim.  

E deixo-te as rosas.  

Boa noite. Eu vou com as aves.  

                    Eugénio de Andrade 
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