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Determinantes do nascimento prematuro: 
proposta de um modelo teórico hierarquizado 

Determinants of preterm birth: 
proposal for a hierarchical theoretical model

Resumo  O nascimento prematuro (NP) é uma 
síndrome resultante de uma complexa relação en-
tre múltiplos fatores que não possuem relações e 
causalidade totalmente compreendidas. Esse artigo 
traz uma discussão de um modelo teórico hierar-
quizado dos determinantes de NP, considerando 
características maternas como aspectos sociodemo-
gráficos, psicossociais, nutricionais, comportamen-
tais e biológicos, tradicionalmente associados ao 
risco aumentado de NP. As variáveis foram distri-
buídas em seis dimensões, alocadas em três níveis 
hierárquicos (distal, intermediário e proximal). 
Nesse modelo, os determinantes socioeconômicos 
da mãe, da família, do domicílio e do bairro exer-
cem efeitos indiretos sobre o NP por meio de variá-
veis no nível intermediário, que por sua vez afetam 
fatores biológicos de risco no nível proximal, os 
quais apresentam um efeito direto sobre o NP. O 
estudo adota um modelo teórico hierarquizado dos 
fatores envolvidos na cadeia de determinação do 
NP e suas inter-relações. O entendimento dessas 
inter-relações é um passo importante na tentativa 
de interromper a cadeia causal que torna algumas 
mulheres vulneráveis ao parto prematuro.
Palavras-chave Nascimento prematuro, Fatores 
de risco, Determinantes, Modelos teóricos

Abstract Preterm birth (PB) is a syndrome re-
sulting from a complex relationship between mul-
tiple factors which do not have fully understood 
relationships and causality. This article discusses 
a hierarchical theoretical model of PB determi-
nants, considering maternal characteristics such 
as sociodemographic, psychosocial, nutritional, 
behavioral and biological aspects, traditionally 
associated with increased risk of PB. The varia-
bles were distributed in six dimensions within 
three hierarchical levels (distal, intermediate and 
proximal). In this model, the socioeconomic de-
terminants of the mother, family, household and 
neighborhood play indirect effects on PB through 
variables at the intermediate level, which in turn 
affect biological risk factors at the proximal level 
that have a direct effect on PB. The study presents 
a hierarchical theoretical model of the factors in-
volved in the PB determination chain and their 
interrelationships. Understanding these interrela-
tionships is an important step in trying to break 
the causal chain that makes some women vulne-
rable to preterm birth.
Key words Preterm birth, Risk factors, Theoreti-
cal models
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Introdução

O nascimento prematuro (NP) é definido como 
sendo todo nascimento que ocorra antes das 37 
semanas completas de gestação ou em menos de 
259 dias desde o primeiro dia do último período 
menstrual (DUM)1. Estimativas globais mostram 
aumento na taxa de nascimentos prematuros ao 
longo dos anos, variando de 9,8% em 2000 a 
10,6% em 2014. Esse aumento equivale ao núme-
ro estimado de 14,6 milhões de prematuros no 
mundo2. Em 2016, as complicações do NP foram 
consideradas a principal causa de morte entre 
crianças menores de cinco anos de idade, corres-
pondendo a aproximadamente 16% de todas as 
mortes e a 35% entre os recém-nascidos3. Além 
de sua contribuição para a mortalidade, o NP 
tem efeitos ao longo da vida dos sobreviventes, 
com consequências relacionadas a déficits neu-
rológicos e cognitivos, deficiência visual/auditiva 
e aumento do risco de doenças crônicas na vida 
adulta4,5.

O NP pode ser subdividido em categorias, 
com base na idade gestacional do recém-nascido: 
extremamente prematuro (< 28 semanas); muito 
prematuro (≥ 28 e < 32 semanas) e prematuro 
moderado a tardio (≥ 32 e < 37 semanas com-
pletas de gestação)6. Essas subdivisões são impor-
tantes, uma vez que a redução da idade gestacio-
nal está associada à sobrevida do recém-nascido 
e a complicações neonatais7. O NP pode ainda ser 
classificado em dois grandes subtipos: (i) parto 
prematuro espontâneo, definido como início es-
pontâneo do trabalho de parto ou após ruptura 
prematura de membranas (RPM); e (ii) parto 
prematuro iniciado por profissionais de saúde 
(anteriormente denominado “iatrogênico”), de-
finido como indução de parto ou cesariana ele-
tiva, antes de 37 semanas completas de gestação 
por indicações maternas ou fetais ou por outras 
razões não médicas8.

O NP é uma síndrome resultante de uma 
complexa relação entre fatores maternos socio-
demográficos, psicossociais, nutricionais, com-
portamentais e biológicos. Contudo, embora 
esses fatores de risco sejam bastante conhecidos 
na literatura, a causa e a relação entre eles não 
são totalmente compreendidas9. Assim, modelos 
teóricos têm sido propostos na tentativa de expli-
citar as potenciais inter-relações entre os diversos 
fatores de risco na determinação de resultados 
em saúde10,11. No entanto, a utilização de um 
modelo teórico hierárquico para a construção de 
estudos de revisão sobre os determinantes do NP 
é uma abordagem diferencial e inovativa. Logo, 

este artigo de revisão de literatura apresenta um 
modelo teórico hierarquizado dos determinantes 
do nascimento prematuro, fornecendo subsídios 
para o aprofundamento da discussão das inter
-relações desses diferentes determinantes. 

Determinantes do nascimento prematuro

A complexidade de um desfecho de saúde é 
possível de ser observada tanto por meio da in-
fluência que cada um dos fatores exerce sobre sua 
ocorrência quanto pelas inter-relações e interde-
pendências desses diferentes fatores12. A predição 
do nascimento prematuro em um nível mais 
próximo pode ser determinada por fatores bio-
lógicos, como parto prematuro anterior, gravidez 
múltipla, comorbidades maternas, por exemplo 
hipertensão e diabetes, e outras condições rela-
cionadas ao recém-nascido, como restrição do 
crescimento intrauterino (RCIU) e sofrimento 
fetal5,13. Fatores que representam estilo de vida e 
saúde psicológica da mãe e de assistência à saúde 
são potencialmente observados nos níveis inter-
mediários de determinação. Por fim, os fatores 
mais distais dizem respeito, em geral, às condi-
ções socioeconômicas e demográficas da mãe.

Com base em uma extensa revisão da literatu-
ra, foi proposto um modelo teórico hierarquiza-
do dos determinantes do nascimento prematuro 
que descreve as inter-relações entre as variáveis 
que compõem cada nível de sua determinação 
(Figura 1). No modelo apresentado, as variáveis 
foram distribuídas em seis dimensões, alocadas 
em três níveis hierárquicos (distal, intermediário 
e proximal). As variáveis de uma mesma dimen-
são estão conectadas por linhas contínuas. Os 
efeitos diretos entre os diferentes níveis de de-
terminação ou dimensões em um mesmo nível 
estão representados por setas. As setas de duplo 
sentido indicam as dimensões que estabelecem 
relações bidirecionais entre si. Os efeitos indire-
tos entres as dimensões de diferentes níveis sobre 
o desfecho estão representados por setas traceja-
das. Finalmente, os efeitos diretos no desfecho, 
exercidos por determinantes situados no nível 
proximal, estão representados por setas.

Determinantes distais

Os determinantes socioeconômicos têm sido 
consistentemente identificados como fatores de 
risco distais associados ao nascimento prematu-
ro. O status socioeconômico (SES) é um preditor 
importante das disparidades em saúde, uma vez 
que grupos socioeconomicamente desfavoreci-
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dos tendem a ter piores desfechos em saúde14. A 
dimensão econômica, representada particular-
mente pela renda familiar, pela educação e pela 
ocupação, possui importante papel na determi-
nação e nos resultados adversos da gravidez15. 

A renda é destacada como um dos fatores so-
cioeconômicos mais importantes relacionados à 
desigualdade social e, consequentemente, às desi-
gualdades em saúde16. As diferenças de renda de-
terminam a natureza das condições de trabalho 
das pessoas, de habitação, de acesso a alimentos 
e a serviços de saúde, que são fatores explicativos 
nos caminhos pelos quais a renda se associa ao 
nascimento prematuro17. A renda familiar é tão 
importante quanto os fatores socioeconômicos 
individuais para explicar a relação entre SES e 
saúde. A renda familiar representa um padrão de 
vida e oportunidades de vida que os membros da 
família experimentam por meio do compartilha-
mento de bens e de serviços18. 

O nível educacional é um proxy do SES que 
prediz com mais força e consistência as condi-
ções de saúde, em especial para as mulheres e 
seus filhos15. Mulheres com maior nível educa-
cional possuem mais acesso a melhores posições 
de trabalho e de renda, que por sua vez levam 
ao acesso a bens essenciais, como alimentos de 
melhor qualidade. O nível educacional também é 
um marcador importante de acesso aos serviços 
de saúde, principalmente em relação a aspectos 
como a decisão sobre o número e o momento da 
gestação, sobre aumento no acesso e no uso de 
informações médicas, bem como na redução de 
comportamentos de risco, como o uso de álcool 
e tabaco19.  

O impacto das desigualdades socioeconômi-
cas determina também a natureza das condições 
de trabalho das pessoas. O trabalho extenuante, 
desenvolvido por mulheres em nível socioeco-
nômico mais baixo, muitas vezes com menor 
nível de escolaridade, também está associado a 
resultados adversos do nascimento, incluído o 
nascimento prematuro20. Ocupações caracteriza-
das por trabalho manual pesado, em condições 
estressantes, com exposição a agentes químicos 
ou a longa permanência no local de trabalho são 
fatores que justificam essa relação21,22.

Além dos aspectos relacionados à renda, es-
tudos sugerem associação entre a situação con-
jugal materna e resultados da gestação23,24. Mães 
solteiras sofrem mais com o aumento do estresse 
materno relacionado à incerteza do futuro, à inse-
gurança no relacionamento, a menor apoio emo-
cional/social e à desvantagem econômica, quando 
comparadas com as mães com companheiros23,25.

O papel da raça/etnia no nascimento prema-
turo vem sendo relatado em muitos estudos que 
evidenciaram variações na duração da gestação 
entre grupos étnicos diversos26,27. Para mulheres 
negras, a exposição a estressores psicossociais 
(pobreza, falta de moradia, residência em bairros 
perigosos, violência doméstica, experiência de 
discriminação ou racismo) e comportamentos 
de risco associados ao estresse podem favorecer 
o aumento do risco de nascimento prematuro28. 

A segregação residencial, definida como a 
extensão em que grupos sociais caracterizados 
por renda ou raça/etnia estão espacialmente se-
parados uns dos outros, também pode contribuir 
para as disparidades no nascimento prematuro29. 
A segregação residencial é uma manifestação do 
racismo estrutural que afeta oportunidades em 
muitas dimensões, incluindo bem-estar econô-
mico, educação e saúde30. Mulheres residentes 
em bairros racialmente isolados acumulam des-
vantagens, como menor acesso à educação básica 
de qualidade e maior instabilidade econômica e 
residencial, o que limita as oportunidades asso-
ciadas à melhoria da saúde e aumenta o estresse, 
que podem levar a resultados negativos no nas-
cimento31.

A habitação é outro determinante social as-
sociado aos desfechos do nascimento32,33. As con-
dições inadequadas da moradia (revestimento de 
piso e parede, exposição a mofo ou umidade e 
saneamento básico) e aglomeração intradomi-
ciliar estão associadas com o maior risco à saú-
de, principalmente pela ocorrência de doenças 
infecciosas e respiratórias, que se configuram 
como fatores de risco importantes do nascimen-
to prematuro32,34. A aglomeração intradomiciliar 
também é um marcador de pobreza e privação 
social35, podendo estar associada ao nascimento 
prematuro, visto que o número de pessoas em 
uma família pode influenciar o acesso a alimen-
tos e a outros serviços essenciais. A aglomeração 
pode também desencadear fatores de estresse na 
saúde e no bem-estar da gestante, exposição a 
fatores de risco associados a lesões no lar, a ten-
sões sociais e à exposição ao fumo passivo36. Além 
disso, a posse da casa pode atribuir sentimentos 
de segurança e/ou de prestígio ao indivíduo, es-
pecialmente quando comparada às situações de 
instabilidade, como aluguel (social ou privado) 
e domicílios improvisados, passíveis de despejo. 
Essa instabilidade implica diretamente compro-
metimento psicossocial, o que gera impactos na 
duração da gestação33. 

As características socioeconômicas no nível 
da vizinhança podem ser consideradas impor-



3143
C

iên
cia &

 Saú
de C

oletiva, 27(8):3139-3152, 2022

tantes determinantes para desfechos adversos 
do parto17,29, independentemente das medidas 
socioeconômicas no nível individual17. As carac-
terísticas da área de residência podem influenciar 
o nascimento prematuro por meio de diferenças 
no acesso aos cuidados de saúde e a outros bens 
essenciais, de estresse psicossocial materno e de 
comportamentos de saúde17.

Estudos sugerem que a violência do bairro 
de residência também pode levar a um efeito in-
direto no aumento do risco de nascimento pre-
maturo e a outros desfechos do nascimento37,38. 
A exposição à violência contextual pode induzir 
ao medo e ao estresse psicológico, principalmen-
te no primeiro trimestre da gravidez, o que pode 
levar à prematuridade. Além disso, a violência 
também pode levar a efeitos indiretos adicio-
nais sobre os resultados do parto, por exemplo 
interrupção do acesso a serviços de saúde, em 
particular aos serviços de pré-natal, e comporta-
mentos de risco, como o aumento do tabagismo 
e do consumo de álcool durante a gravidez em 
resposta ao estresse37. 

Determinantes intermediários

No nível intermediário de determinação, a 
saúde psicológica materna, os comportamentos 
de risco e o acesso e a utilização de serviços de 
saúde estão associados ao trabalho de parto pre-
maturo5. 

Níveis elevados de estresse materno, ansieda-
de e depressão durante a gestação podem ter um 
impacto negativo no desenvolvimento do feto e 
se associarem ao trabalho de parto prematuro39. 
A vulnerabilidade das mulheres grávidas a estres-
se, ansiedade e depressão pode ser aumentada 
por fatores como falta de estabilidade emocional, 
incerteza sobre o futuro, instabilidade de habita-
ção, insegurança no relacionamento, apoio fraco 
de um parceiro, violência por parceiro íntimo, 
dificuldades financeiras, gravidez inesperada ou 
indesejada e falta de sistema de apoio social ade-
quado40,41. Em certas circunstâncias, a gravidez, 
por si só, pode se tornar uma experiência de vida 
estressante e difícil23. Esses fatores psicossociais 
maternos podem ser determinantes significativos 
dos desfechos do nascimento, atuando por meio 
de vias comportamentais ou fisiológicas42.

Além disso, mulheres expostas a ansiedade e 
condições estressantes durante a gestação apre-
sentam concentrações séricas aumentadas de 
hormônio liberador de corticotrofina (CRH) e 
de citocinas pró-inflamatórias. Esses achados su-
gerem a inflamação sistêmica como um caminho 

fisiopatológico pelo qual a ansiedade e o estresse 
podem aumentar o risco de parto prematuro43,44. 
A depressão materna durante a gestação pode 
ser resultado da desregulação do eixo hipotála-
mo-hipófise-adrenocortical, que estimula a libe-
ração de cortisol e de catecolaminas. Essas alte-
rações biológicas podem resultar em hipofusão 
placentária e consequente restrição de oxigênio e 
nutrientes ao feto, o que leva à restrição do cres-
cimento fetal e/ou à precipitação ao nascimento 
prematuro45,46. A depressão pré-natal pode ser 
outro fator de comprometimento do funciona-
mento do sistema imunológico, que por sua vez 
pode levar à infecção do trato reprodutivo e ao 
nascimento prematuro45. O aumento do tabagis-
mo, o uso de drogas e álcool, a má alimentação e 
a menor utilização do serviço de saúde entre as 
mulheres com depressão também podem contri-
buir para uma pior saúde psicológica materna39.

Embora os efeitos biológicos da maioria dos 
produtos químicos presente na fumaça do cigar-
ro sejam desconhecidos47, sabe-se que a nicotina 
e o monóxido de carbono são potentes vasocons-
tritores que estão associados a danos placentários 
e à diminuição do fluxo sanguíneo uteroplacen-
tário, que podem levar à restrição do crescimento 
fetal, que é um dos fatores de risco para o nasci-
mento prematuro9,48. O tabagismo também está 
associado a uma resposta inflamatória sistêmica 
que pode aumentar o nascimento prematuro es-
pontâneo por essa via49,50. 

O consumo elevado de álcool também é um 
fator comportamental associado ao risco de par-
to prematuro51,52, que pode estar relacionado ao 
aumento da secreção de prostaglandinas e das 
contrações uterinas52,53. Além disso, o álcool pode 
aumentar o risco de distúrbios hipertensivos na 
gravidez, que é um dos fatores de risco para o 
parto prematuro54. Também o uso de substâncias 
químicas e de heroína tem sido associado a re-
sultados adversos da gravidez, devido ao estresse 
hipóxico intrauterino recorrente55. A exposição 
materna a narcóticos pode induzir ciclos flu-
tuantes de intoxicação e de abstinência ao feto, 
que pode não ter suas necessidades de oxigênio 
atendidas durante a abstinência56. Simultanea-
mente, outros problemas de saúde associados ao 
comportamento de alto risco entre usuárias des-
sas substâncias, incluindo consultas de pré-natal 
insuficientes, restrição alimentar, aumento de 
infecções maternas, também podem aumentar o 
risco do nascimento prematuro57,58. 

A dieta e os hábitos alimentares maternos po-
dem favorecer o parto prematuro59,60. A experiên-
cia de insegurança alimentar, quando não há ga-
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rantia de acesso regular e permanente a alimentos 
de qualidade e em quantidade suficiente61, é uma 
condição prevalente entre as mulheres de baixa 
renda17. Além disso, a insegurança alimentar an-
tecede estágios de deficiências nutricionais que 
podem ter efeito negativo no crescimento fetal e 
nos resultados do nascimento62.

Da mesma forma, o acesso e a utilização de 
serviços de saúde estão associados ao nascimen-
to prematuro63. Estudos apontam que o número 
de consultas pré-natais, o início tardio do pré-
natal e a qualidade do pré-natal exercem forte 
influência na ocorrência ou não de nascimento 
prematuro64,65. Apesar da expansão da cobertu-
ra da assistência pré-natal no Brasil nas últimas 
décadas, ainda existem desigualdades regionais e 
sociais no acesso à assistência pré-natal adequa-
da66. Nesse sentido, mulheres com menor proba-
bilidade de ter acesso e realizar regularmente o 
pré-natal durante a gravidez estão mais propen-
sas a ter resultados adversos durante a gravidez 
ou no parto63. Além disso, o pré-natal pode ser 
considerado um mediador das condições socioe-
conômicas maternas67. 

Determinantes proximais

Entre os determinantes proximais do nasci-
mento prematuro, destacam-se os fatores ma-
ternos e aqueles associados ao feto5,9. As idades 
maternas jovem e avançada têm sido associadas a 
um risco aumentado de prematuridade9. Na ado-
lescência, o alto risco de parto prematuro ocorre 
devido à imaturidade biológica e de suprimento 
sanguíneo do útero ou do colo uterino68 e à com-
petição por nutrientes entre o feto e a gestante 
adolescente69. Essa associação pode estar relacio-
nada também  às consequências psicológicas e so-
cioeconômicas que uma gravidez na adolescência 
pode acarretar68. Em idades avançadas, ou seja, 
mães com idade ≥ 35 anos no momento do nasci-
mento, o parto pré-termo pode estar associado às 
condições maternas pré-existentes, como hiper-
tensão arterial e outras complicações obstétricas70 
que são mais frequentes nesse grupo etário. 

O estado nutricional materno durante a gra-
videz, especificamente o baixo peso ou a obesi-
dade pré-gestacional, pode aumentar o risco de 
nascimento prematuro por meio de diferentes 
mecanismos potenciais71,72. Entre mulheres des-
nutridas, o parto prematuro pode estar relacio-
nado à vulnerabilidade a infecções, associada a 
baixas concentrações de vitaminas e de minerais, 
o que leva à diminuição do fluxo sanguíneo73,74. 
Por outro lado, o excesso de peso materno tam-

bém está relacionado ao maior risco de com-
plicações na gravidez, responsáveis pelo parto 
prematuro medicamente induzido, como pré-e-
clâmpsia e diabetes9,75. 

O intervalo curto entre gestações (por exem-
plo, menos de 18 meses) também tem sido fre-
quentemente associado ao risco aumentado 
de nascimento prematuro9,76. Intervalos curtos 
entre as gestações aumentam a chance de nasci-
mento prematuro devido ao tempo que o útero 
leva para retornar ao estado normal, incluindo 
a resolução do estado inflamatório associado à 
gravidez anterior9,77. Outra associação se refere 
à depleção nutricional materna e à depleção de 
folato, uma vez que os estoques maternos de vita-
minas essenciais, minerais e aminoácidos podem 
ser escassos em um intervalo curto entre as gesta-
ções9,77. É importante destacar que, em países de 
baixa e média rendas, o status socioeconômico, a 
menor escolaridade e a idade mais jovem da mãe 
são frequentemente associados a intervalos cur-
tos entre partos78. Da mesma forma, intervalos 
longos (por exemplo, mais de 60 meses) entre as 
gestações se associam a risco aumentado de parto 
prematuro77. É possível que, fisiologicamente, a 
mãe retorne ao estado físico de uma mulher que 
ainda não teve uma gravidez, o que a torna me-
nos preparada fisicamente para engravidar78.

Múltiplas gestações representam também 
um risco substancial de parto prematuro5,9,  pois 
a hiperdistensão uterina pode provocar contra-
ções e ruptura prematura da membrana (RPM), 
um mecanismo causador do aumento da taxa 
de nascimentos prematuros espontâneos79. Adi-
cionalmente, a ocorrência de pré-eclâmpsia ou 
de outros distúrbios maternos ou fetais pode 
resultar em nascimentos prematuros indicados9. 
A crescente disponibilidade de reprodução assis-
tida em países de alta renda tem sido apontadas 
como contribuinte para a elevada incidência de 
nascimentos múltiplos80.

A infecção é uma condição frequente na ges-
tação, o que desempenha um papel importante 
na prematuridade5,9,81. Os mecanismos pelos 
quais as infecções intrauterinas levam ao trabalho 
de parto prematuro estão relacionados à ativação 
do sistema imune e à contratilidade miometrial, 
o que pode induzir a ruptura da membrana81,82. 
Entre essas infecções, destacam-se as intraute-
rinas, as do trato genital e as sistêmicas81,82. No 
entanto, não está claro se a infecção é uma causa 
ou uma consequência da RPM. A infecção in-
trauterina é reconhecida como uma das causas 
mais importantes e potencialmente evitáveis do 
nascimento prematuro precoce82. 
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Doenças crônicas maternas, como diabetes, 
hipertensão, anemia, asma e doença da tireoide, 
estão associadas ao aumento das taxas de parto 
prematuro, que em muitos casos são indicados 
devido a complicações maternas5,9. Relações bi-
direcionais entre nascimento prematuro, baixo 
peso ao nascer e doenças crônicas não trans-
missíveis (DCNT), como diabetes e hipertensão, 
resultam em um ciclo de risco intergeracional 
vicioso83. Mulheres com DCNT possuem ris-
co elevado de ter um filho prematuro. Por sua 
vez, os bebês prematuros correm maior risco 
de desenvolver DNTs na vida adulta e, se forem 
mulheres, de ter um bebê prematuro83,84. Dessa 
forma, mulheres com condições crônicas na ges-
tação exigem maior atenção à saúde e aos cuida-
dos maternos, incluindo o diagnóstico pré-natal 
e o manejo das DCNTs73.

A história de parto prematuro prévio também 
é um fator de risco para o nascimento prematu-
ro subsequente13. Contudo, embora o nascimen-
to prematuro tenha uma tendência de repetição, 
o mecanismo para a recorrência nem sempre é 
claro. Acredita-se que as infecções intrauterinas 
persistentes ou recorrentes provavelmente expli-
quem muitos nascimentos prematuros espontâ-
neos repetitivos. E também a persistência de dis-
túrbios subjacentes entre as gestações que causam 
os nascimentos pré-termo, como diabetes, hiper-
tensão ou obesidade9. Da mesma forma, os fatores 
de risco compartilhados entre as gestações (fumar 
durante a gravidez, por exemplo) podem contri-
buir para a recorrência do parto prematuro85,86.

Outros eventos adversos em gestações ante-
riores também têm sido descritos na literatura 
como risco para um nascimento prematuro em 
gestação subsequente, a exemplo do aborto, do 
natimorto, do nascimento pequeno para a idade 
gestacional, do descolamento prematuro da pla-
centa e da pré-eclâmpsia87,88. O enfraquecimento 
do colo do útero devido a danos decorrentes do 
manejo cirúrgico do aborto é uma possível con-
dição para essas associações89, assim como outras 
condições comuns ou compartilhadas entre os 
desfechos, como anormalidade na placenta com 
perfusão placentária reduzida90,91.

Dados na literatura evidenciam também 
uma predisposição genética ou epigenética para 
o nascimento prematuro92,93. Algumas das evi-
dências da contribuição genética no nascimento 
prematuro são herdabilidade genética demostra-
da em estudos realizados com gêmeos; aumento 
do risco de recorrência de parto prematuro em 
mulheres com prematuridade prévia; mulheres 
que nasceram prematuras, apresentando risco 

aumentado de ter parto prematuro; aumento 
do risco de parto prematuro entre irmãs filhas 
de mulheres que tiveram um parto prematuro; 
e disparidades raciais no nascimento prematuro 
que são independentes de fatores socioeconômi-
cos82. Estudos com genes candidatos identifica-
ram mais de 30 polimorfismos de nucleotídeo 
único (SNPs) predominantes nas vias inflamató-
rias e de remodelação tecidual associados a riscos 
aumentados ou diminuídos de nascimento pre-
maturo ou de RPM94.  

Além dos fatores maternos, fatores de risco 
relacionados ao feto também estão sendo asso-
ciados ao nascimento prematuro5. Gravidez com 
feto masculino tem sido associada ao risco au-
mentado de complicações na gestação e a desfe-
chos obstétricos adversos, devido, por exemplo, 
à maior incidência de trabalho de parto prema-
turo neste sexo95. Possíveis mecanismos têm sido 
propostos para explicar essa associação, como o 
peso relativamente maior de fetos masculinos em 
comparação aos fetos femininos e maior suscep-
tibilidade a complicações da gravidez (hiperten-
são ou infecção) em mulheres portadoras de feto 
masculino96.

O nascimento prematuro iniciado por pro-
fissionais de saúde, ou seja, a indução de parto 
ou cesariana eletiva, está associado a indicações 
materna, fetal ou outras razões não médicas8. As 
causas diretas mais importantes, reconhecidas 
com complicações maternas e fetais, são pré-e-
clâmpsia, descolamento placentário, restrição de 
crescimento intrauterino e sofrimento fetal. No 
entanto, essas condições também podem predis-
por o início espontâneo do trabalho de parto em 
idades gestacionais prematuras97.

A pré-eclâmpsia é a forma mais grave de dis-
túrbio hipertensivo da gravidez e está associada 
ao nascimento prematuro indicado98,99. Níveis 
mais altos de pressão arterial estão associados 
com a RCIU e, consequentemente, com o nasci-
mento prematuro99. A intervenção obstétrica an-
tes do prazo também pode explicar a associação 
entre pré-eclâmpsia e parto prematuro, visto que 
quando a pressão arterial se torna incontrolável 
e/ou a eclâmpsia ocorre, uma intervenção preco-
ce para esvaziar o útero torna-se a opção para o 
manejo de mulheres com complicações hiperten-
sivas na gravidez98. 

O descolamento da placenta é caracterizado 
pela disfunção placentária crônica e pela sepa-
ração da parede uterina, cuja progressão pode 
levar a uma diminuição correspondente na área 
da superfície placentária disponível para troca 
de oxigênio e suprimento de nutrientes para o 
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feto100. Além disso, o descolamento da placenta 
pode progredir para perda significativa de san-
gue materno, hipóxia e morte fetal, além de exigir 
cesariana emergente101,102. Todos esses processos 
podem elevar o risco de nascimento prematuro. 

A RCIU é uma complicação comum da gra-
videz e está associada a fatores fetais (anomalias 
congênitas e infecções), à insuficiência placentá-
ria ou a fatores maternos (má nutrição, tabagis-
mo e hipertensão gestacional)103,104. A restrição 
do fluxo sanguíneo para o feto é um elemento 
comum na maioria das gestações com RCIU, o 
que resulta em falta de oxigênio e de fornecimen-
to de nutrientes ao feto103.

Sofrimento fetal é o termo usado para des-
crever asfixia fetal, ou seja, feto com troca gasosa 
comprometida no período pré-parto ou intra-
parto. A hipóxia fetal resultante desse compro-
metimento, caso não seja revertida ou caso o 
parto atrase desnecessariamente, pode levar ao 
dano permanente ou à morte do feto105. O sofri-
mento fetal requer intervenção imediata, estando 
na categoria de urgência para a cesariana e, por 
consequência, para o parto prematuro iniciado 
por profissionais de saúde106.

A ascensão nas taxas de prematuridade em 
termos mundiais está frequentemente associada 
à expansão das intervenções obstétricas, como a 
indução do parto e o parto cesáreo107. As taxas de 
cesariana têm aumentado nas últimas décadas108, 
sendo impulsionadas em grande parte pelo au-
mento do uso de cesarianas sem indicação médi-
ca109. Alguns autores destacam que as cesarianas 
eletivas são mais frequentes entre as mulheres 
que recebem assistência de saúde privada duran-
te o parto, com melhor escolaridade e situação 
econômica mais favorável110. Além disso, as mu-
danças nas características maternas e na prática 
profissional, assim como fatores econômicos, 
organizacionais, sociais e culturais, têm sido des-
critos como alguns dos fatores relacionados à 
ascensão nas taxas de nascimento prematuro111.

Além disso, recém-nascidos com anomalias 
congênitas, incluindo defeitos do tubo neural, 
são mais propensos a nascer prematuros5. O me-
canismo para essa associação não está totalmente 
esclarecido, tendo em vista que o parto prematu-
ro e as malformações congênitas são condições 
que possuem fatores de risco em comum112. Além 
disso, o diagnóstico pré-natal de uma malforma-
ção do feto pode levar à indução do trabalho de 
parto ou de parto cesáreo, independentemente 
da idade gestacional113.

Por fim, exposições ambientais também têm 
sido associadas a resultados adversos da gravi-

dez em diferentes estudos114-116. A poluição do ar 
[material particulado; monóxido ozônio (O3); 
dióxido de enxofre (SO2); dióxido de nitrogênio 
(NO2); partículas em suspensão (PM

2.5 
e PM

10
); 

monóxido de carbono (CO); chumbo e ozônio] 
pode estar diretamente associada ao nascimento 
prematuro por meio de diferentes mecanismos 
biológicos114-116. O PM

2.5 
pode induzir a ruptura 

da membrana, o descolamento da placenta117 e 
aumentar a inflamação intrauterina118. Da mesma 
forma, a exposição ao ozônio ambiente pode cau-
sar a liberação de mediadores pró-inflamatórios 
que contribuem para o nascimento prematuro119.

Considerações finais 

O nascimento prematuro é um fenômeno com-
plexo e multifatorial, envolvendo uma rede de 
mecanismos causais que não podem ser esgota-
dos em um único modelo, como o proposto nesta 
revisão. Porém, o uso de um modelo hierarquiza-
do na análise dos fatores determinantes do nas-
cimento prematuro é uma abordagem possível 
e cabível sempre que ancorado em uma revisão 
de literatura pertinente sobre a temática. Aliado a 
isso, considerando a complexidade do nascimen-
to prematuro, esta é apenas uma das abordagens 
hierarquizadas possíveis, podendo ser propostos 
novos modelos nesse mesmo segmento.

No modelo apresentado, os fatores nos dis-
tintos níveis de determinação se inter-relacio-
nam influenciando a ocorrência do nascimento 
prematuro. Os determinantes socioeconômicos 
foram classificados como fatores de risco distais 
que atuam indiretamente sobre o nascimento 
prematuro por meio de variáveis intermediárias, 
a exemplo dos fatores de atenção à saúde, dos 
psicossociais e dos comportamentais, que se ex-
pressam, entre outros, nos padrões de consumo 
alimentar, de tabaco e álcool. Essas variáveis po-
dem ser influenciadas pela condição socioeconô-
mica da mãe, da família, do domicílio e do bair-
ro. Esses fatores intermediários determinam os 
proximais, que são aqueles relacionados à mãe, à 
gestação, ao parto e ao feto. No nível proximal, os 
fatores de risco biológicos apresentam um efeito 
direto sobre o nascimento prematuro, sendo es-
tes influenciados por fatores situados nos níveis 
superiores (variáveis distais) e inferiores (variá-
veis intermediárias). 

Espera-se que esse modelo possa servir de 
base teórica para a modelagem estatística em es-
tudos que avaliam as inter-relações e os efeitos 
de mediação dos determinantes do nascimento 
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prematuro. A proposta é testá-lo em uma grande 
coorte de nascimentos. Espera-se que a aplicação 
desse modelo hierarquizado possa contribuir 
para a compreensão dos fatores de risco do nasci-
mento prematuro e para o entendimento de suas 

inter-relações. Além disso, que contribua para 
o desenvolvimento de estratégias específicas de 
prevenção do nascimento prematuro, na tentati-
va de se interromper a cadeia de determinação 
desse desfecho.
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