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Resumo 

Durante o período da preconceção é essencial adotar hábitos saudáveis e realizar 

as modificações adequadas para melhorar a oportunidade de conceber uma 

gravidez ajustada às necessidades e eliminar o risco de complicações associadas à 

adoção de hábitos desadequados durante este período. 

A composição corporal desempenha um papel significativo na fertilidade e, seja 

pelo elevado ou baixo peso, a capacidade de conceber fica notoriamente afetada. 

Nutrientes e alimentos específicos, como antioxidantes, ácidos gordos ómega-3, 

minerais e vitaminas do complexo B, desempenham um papel crucial nesta fase. 

Adicionalmente, é importante evitar substâncias nocivas, como a cafeína, o álcool 

e o tabaco, que podem dificultar a capacidade de conceber pelo impacto na 

secreção hormonal e distúrbios ovulatórios inerentes. Para além de uma 

alimentação adequada, que inclua micro e macronutrientes como ácidos gordos 

essenciais e compostos bioativos que potenciam a fertilidade e diminuem o risco 

de complicações na gravidez, é essencial incluir a prática regular de atividade 

física, reduzir o stresse e manter um sono adequado. Existe, assim, uma clara 

relação entre a nutrição, os estilos de vida e o período da preconceção. Desta 

forma, quem pretende engravidar e ainda não tem enraizados hábitos de vida 

saudáveis, é a fase ideal para o fazer pois surtirá efeitos na melhoria do estado 

de saúde dos próprios, mas também na descendência. 

 

Palavras-Chave: fertilidade, nutrição, alimentação, preconceção  
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Abstract 

During the preconception period, it is essential to adopt healthy habits and make 

appropriate modifications to improve the chances of conceiving a pregnancy that 

fill the needs and eliminate the risk of complications associated with adopting 

unhealthy habits during this period.  

Body composition plays a significant role in fertility, and whether due to high or 

low weight, the ability to conceive is noticeably affected. Specific nutrients and 

foods such as antioxidants, omega-3 fatty acids, minerals, and B complex vitamins, 

play a crucial role in this phase. Additionally, it is important to avoid harmful 

substances such as caffeine, alcohol and tobacco, which can impact the ability to 

conceive due to their impact on hormonal secretion and ovulatory disorders. In 

addition to a proper diet that includes micro and macronutrients such as essential 

fatty acids, and bioactive compounds that enhance fertility and reduce the risk of 

pregnancy complications, it is essential to include regular physical activity, reduce 

stress, and maintain adequate sleep. There is, thus, a clear relationship between 

nutrition, lifestyles and the preconception period. Therefore, for those who 

intend to become pregnant and do not yet ingrained healthy habits, this is the 

ideal phase to do so as it will have effects on improving their own health status as 

well as that of their offspring. 

 

Keywords: fertility, nutrition, diet, preconception 
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Lista de abreviaturas, siglas e acrónimos 

AF – Atividade física 

AG – Ácidos gordos 

AGPI – Ácidos gordos polinsaturados 

AGT – Ácidos gordos trans 

B9 – Ácido fólico 

B12 – Vitamina B12 ou cobalamina 

DHA – Ácido docosaexaenoico 

DMT2 – Diabetes mellitus tipo 2 

DCNT – Doenças crónicas não transmissíveis 

EPA – Ácido eicosapentaenoico 

FIV – Fertilização in vitro 

FSH – Hormona folículo-estimulante 

GnRH – Hormona libertadora de gonadotropina 

HC – Hidratos de carbono 

HPG – Hipotálamo-hipófise-gonadas 

IG – Índice glicémico 

IMC – Índice de Massa Corporal 

LH – Hormona luteinizante 

OMS – Organização Mundial da Saúde 

RI – Resistência à insulina 

SHBG – Globulina transportadora das hormonas sexuais 

SOP – Síndrome do ovário poliquístico 
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1. Introdução 

A fertilidade é a capacidade do organismo produzir gametas morfologicamente 

funcionais e capazes de originar uma nova vida. Antagonicamente, a infertilidade 

é a não ocorrência de fecundação e gravidez ao fim de um ano de relações sexuais 

sem a utilização de métodos contracetivos (1). Afeta entre 15 a 25% dos casais e 

quase o dobro dos casais com fecundidade prejudicada que inclui infertilidade e 

dificuldade em levar a gravidez a termo (2-4). Na preconceção é fundamental 

garantir um bom estado nutricional que terá influência no crescimento e 

desenvolvimento fetais. Assim, deve-se promover uma alimentação equilibrada e 

variada em macro e micronutrientes, incluir um estilo de vida mais ativo e recorrer 

a suplementação para evitar carências nutricionais neste período. Para além disso, 

mulheres e homens em idade fértil devem garantir um peso saudável, pois tanto 

o baixo peso, como o excesso de peso, estão associados a problemas de 

fertilidade. Estudos demonstram que mulheres obesas apresentam três vezes 

maior risco de infertilidade do que mulheres não obesas (5), o tempo até à 

conceção também aumenta em mulheres com maior adiposidade visceral e 

apresentam maior risco de resistência à insulina (RI) (6). Adicionalmente, fatores 

como o stresse, o sedentarismo, o consumo de substâncias psicoativas ou a 

qualidade do sono não devem ser descurados pois podem comprometer o 

desenvolvimento fetal e a saúde materno-infantil. 

2. Metodologia 

O presente trabalho representa uma revisão de artigos disponíveis nas bases de 

dados PUBMED e SCOPUS, entre janeiro e junho de 2023, com os descritores 
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“nutrition”, “diet”, “diet theraphy”, “fertility”, “infertility”, “fertile”, 

“fecundability”, “fecundity”, “preconception”, “reproduction”, “perinatal”, 

“obese”, “obesity”, “overweight”, no título e/ou resumo, disponíveis para leitura 

integral. Foram incluídos todos os artigos que se adequassem à relevância do 

tema, bem como artigos citados por estes, caso correspondessem ao pretendido. 

3. Desenvolvimento 

3.1. Definição de preconceção 

A preconceção é o período que antecede a gravidez, sendo crucial para a 

promoção da saúde materno-infantil (7) e apresenta-se como uma oportunidade na 

redução dos fatores de risco associados a doenças crónicas não transmissíveis 

(DCNT) na descendência (8). Portanto, é essencial a adoção de hábitos saudáveis 

assim como efetuar modificações para melhorar a oportunidade de conceber uma 

gravidez salutar e eliminar o risco de complicações relacionadas com escolhas 

desadequadas (7). As alterações epigenéticas são mecanismos pelos quais a saúde, 

durante o período da preconceção, afeta a saúde da prole (9), seja por uma 

gravidez associada à sobre ou à desnutrição (9), ou por fatores ambientais e sociais 

(10). Os cuidados durante a preconceção podem envolver a melhoria do estado 

nutricional, o controlo de condições crónicas, a redução da exposição a toxinas e 

o controlo de problemas de saúde mental. A Organização Mundial da Saúde (OMS), 

recomenda cuidados antes da gravidez de forma a promover a saúde e bem-estar 

de adolescentes, mulheres e homens adultos, melhorar a gravidez subsequente e 

os resultados de saúde infantil. Esses cuidados contribuem para diminuir o risco 

de doenças genéticas e exposição ambiental, reduzir mortalidade e melhorar a 

saúde materno-infantil. De salientar, igualmente, a importância da 
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consciencialização para o impacto que os cuidados de saúde pré-concecionais 

masculinos podem ter nos desfechos da saúde materno-infantil (11).  

3.2. Fatores que influenciam a fertilidade e a preconceção 

A infertilidade pode ser causada pela idade de conceção cada vez mais tardia, 

múltiplos parceiros sexuais, hábitos sedentários e consumo excessivo de gorduras, 

tabaco, álcool e drogas, algumas substâncias utilizadas nos produtos alimentares 

e as que são libertadas na atmosfera (4). Pode também ser causada por alterações 

hormonais, endometriose, síndrome do ovário poliquístico (SOP), obstrução das 

trompas, anomalias genéticas (homem e mulher), patologia uterina, tumores 

malignos (homem e mulher), malformações, gravidez ectópica, interrupção 

voluntária da gravidez e causa idiopática (homem e mulher) (4). Nos homens, 

podem surgir alterações do espermograma (4) (oligospermia, astenospermia e 

teratospermia (12)), anomalias endócrinas, ejaculação retrograda/anejaculação, 

azoospermia obstrutiva e secretora e lesões do escroto. Obesidade, desnutrição, 

diabetes mellitus tipo 2 (DMT2) ou resistência à insulina (RI), stresse crónico, 

envelhecimento ovariano, infeções, problemas genéticos, doenças autoimunes e 

gastrointestinais contribuem para o aumento desta prevalência (4). 

3.2.1. Composição corporal 

O Índice de Massa Corporal (IMC) é um indicador que ajuda a identificar situações 

de baixo peso, excesso de peso ou obesidade, de acordo com os valores de 

referência estabelecidos pela OMS. Os extremos de IMC afetam a fertilidade (13), 

podendo instigar alterações hormonais que influenciam a ovulação e a produção 

de espermatozoides, prejudicando a conceção e as gerações futuras (14, 15). A 

obesidade é uma doença crónica, complexa, progressiva e recidivante que 
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contribui para o aumento da morbilidade e mortalidade (16) e relaciona-se com 

distúrbios bioquímicos (17) que afetam as respostas endócrinas e ovarianas (5, 17-19). 

O ganho de peso na preconceção está associado à obesidade infantil na prole e é 

um preditor de obesidade na idade adulta (20-22). Para além da inflamação, 

coagulação e fibrinólise (23) e dos problemas cardiometabólicos, a adiposidade 

aumenta o risco de infertilidade em homens e mulheres (5, 18, 24, 25). 

Impacto do excesso de peso na mulher: pode levar à produção exacerbada de 

hormonas sexuais, como androgénios e estrogénio (26, 27) e exibir níveis mais altos 

de insulina em circulação (6, 28), o que reduz a fertilidade, afeta a ovulação (13) e a 

qualidade dos óvulos, levando a problemas ou agravando os pré-existentes, como 

a SOP. A RI, na associação entre SOP e obesidade, resulta no aumento de insulina 

que pode estimular a produção excessiva de androgénios pelos ovários (29), 

resultando em hiperandrogenismo e atresia folicular prematura (30), quantidades 

elevadas de triglicerídeos e ácidos gordos (AG) (29), comprometendo a secreção 

das hormonas folículo-estimulante (FSH) e luteinizante (LH), causando disfunção 

ovulatória e irregularidades menstruais (6, 28). O aumento da LH reduz a 

probabilidade de conceção (31), aumenta a produção de androgénios e diminui a 

globulina transportadora das hormonas sexuais (SHBG). Desta forma, é importante 

manter a função normal do tecido adiposo e das suas adipocinas para preservar a 

função do eixo hipotálamo-hipófise-gonadal (HPG) (6). Mulheres com excesso de 

peso ou obesidade podem ter a sua reserva ovariana afetada (23) e incorrem no 

risco de infertilidade em cerca de 27% e 78%, respetivamente (14). A obesidade 

associa-se a taxas reduzidas de gravidez e nados vivos em mulheres inférteis que 

procuram tratamento de fertilidade (28, 32), indicando a perda de peso como 

estratégia adequada a implementar antes dos tratamentos (24). Para além da 
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associação entre o IMC e os distúrbios menstruais, infertilidade e abortos 

recorrentes (33), há prevalência de ciclos anovulatórios, oligoamenorreia, 

hirsutismo e/ou disfunção sexual (25, 26, 34). 

Impacto do excesso de peso no homem: taxas reduzidas de fertilidade e 

fecundidade (35), efeitos negativos na qualidade e quantidade de esperma (36-39), 

distúrbios endócrinos (40), risco de doenças na descendência (41), diminuição da 

testosterona (42, 43), aumento da produção de estrogénio no tecido adiposo, 

desregulação do eixo HPG, redução das concentrações de SHBG (17), alterações da 

temperatura testicular, comprometimento da estrutura física, molecular e 

maturação do esperma, disfunção erétil (24, 43, 44) e aumento dos mediadores 

inflamatórios (42, 43). Em homens saudáveis, a hormona libertadora de 

gonadotropina (GnRH) é produzida e libertada pelo hipotálamo, levando à 

estimulação e produção da FSH e LH, importantes na espermatogénese e a 

esteroidogénese. Homens com obesidade podem apresentar níveis de LH e SHBG 

diminuídos (42), que influenciam os níveis de testosterona (19). A produção de 

adipocinas pode prejudicar o epidídimo e os tecidos testiculares, induzindo 

inflamação grave e stresse oxidativo no sistema reprodutor. Podem surgir ainda 

distúrbios como síndrome metabólica, dislipidemia, doença cardiovascular e 

estado pró-inflamatório que afetam a subfertilidade masculina (45), provocam 

alterações na função espermática, impactando o desenvolvimento fetal e 

diminuindo as taxas de nados vivos (45). 

Se a gravidez for alcançada, a obesidade pode incitar ao surgimento de 

complicações (46-49), pelo que uma perda ponderal de 10% na preconceção ajuda a 
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reduzir o risco de pré-eclâmpsia, diabetes gestacional, parto prematuro, 

macrossomia e natimorto (50). 

O baixo peso na preconceção apresenta, igualmente, um efeito negativo na saúde 

e no desenvolvimento fetais, onde a privação de energia impacta negativamente 

o eixo HPG, podendo levar à infertilidade (51). Mulheres com baixo peso podem 

apresentar disfunção ovulatória (4, 13) e amenorreia (4, 51, 52), maior risco de aborto 

(53), parto prematuro e de conceberem bebés com baixo peso ao nascer (53), o que 

aumenta o risco de complicações neonatais. Nos homens, o baixo peso influencia 

a qualidade do sémen (contagem total de espermatozoides e volume do sémen) 

(54, 55). A oligospermia pode dever-se à desnutrição associada a uma diminuição dos 

níveis de testosterona (54). Um IMC abaixo de 20 kg/m2 exibe associação em J entre 

o IMC e a fertilidade, onde o baixo IMC pode aumentar o risco de subfertilidade, 

em ambos os sexos (15). Portanto, é crucial manter um peso saudável antes da 

conceção por meio de uma alimentação adequada e da prática regular de 

atividade física que ajudam a minimizar os impactos negativos dos extremos de 

IMC na fertilidade e na saúde reprodutiva em homens e mulheres (13). 

3.2.2. Nutrientes e escolhas alimentares com impacto na fertilidade 

Uma alimentação adequada e equilibrada é essencial para a saúde reprodutiva e 

a fertilidade (4). Vitaminas do complexo B, como ácido fólico (B9), B12 e B6 (56, 57) 

e minerais como cálcio, ferro, zinco, magnésio, iodo e selénio (57) têm benefícios 

na fertilidade. A seguir serão especificados alguns dos nutrientes com impacto.  

à Proteína: a ingestão adequada beneficia a produção de hormonas sexuais e a 

saúde geral dos órgãos reprodutores. Regula a saciedade e a massa muscular (58).Os 

aminoácidos (essenciais e não essenciais) participam na divisão celular, expressão 

genética e contribuem para o bom funcionamento do sistema endócrino (59). 



7 

 

 

à HC complexos e índice glicémico (IG): HC com efeito no metabolismo glicídico 

e insulínico, podendo provocar distúrbios na fertilidade, na ovulação pela 

influência na sensibilidade à insulina e na homeostasia da glicose (60), pelo impacto 

nos níveis de androgénios como exposto anteriormente neste trabalho (57, 60-62). O 

IG dos alimentos afeta o perfil metabólico, pode aumentar a RI e o risco de 

dislipidemia e stresse oxidativo, afetando a fertilidade e a função ovariana (57, 63). 

Um padrão alimentar de baixa carga glicémica e o seu efeito observado na 

sensibilidade à insulina podem ter benefícios na fertilidade (64); 

à Lípidos: os AG insaturados, especialmente polinsaturados (AGPI), melhoram a 

qualidade do oócito e a implantação do embrião (65-67), estando os AG envolvidos 

na síntese de prostaglandinas e esteroides que regulam várias funções 

reprodutivas (6). Os AG trans (AGT) podem implicar maior RI (68), afetando a função 

ovulatória (69). Uma maior ingestão de AG ómega-3, e menor de AGT, associa-se a 

melhoria da fertilidade em mulheres (56), devendo estas privilegiar uma 

alimentação mais rica em ómega-3, como o ácido eicosapentaenoico (EPA) e o 

ácido docosaexaenoico (DHA), pois aumenta a fecundidade e diminui o risco de 

anovulação e endometriose. Até à formação do espermatozoide maduro, é 

essencial o aprovisionamento nutricional adequado, especialmente rico em AGPI 

ómega-3, como o ácido linolénico (em frutos oleaginosos), sendo que o EPA e o 

DHA ajudam na motilidade, morfologia e concentração dos espermatozoides. Os 

ácidos gordos saturados e AGT apresentam efeito contrário ao dos AGPI na 

espermatogénese (64); 

à Vitaminas. Ácido fólico e vitamina B12: importantes para o sistema reprodutor 

feminino, ajudando a reduzir defeitos do tubo neural (64) e anemia (70). Melhoram 
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a qualidade do esperma e a contagem de espermatozoides, nos homens (59), 

ajudando também na proteção contra radicais livres (59); Vitamina D: ajuda na 

absorção de cálcio, saúde óssea e imunológica, ao nível dos processos endócrinos 

e das hormonas sexuais (57) estimulando a produção de progesterona e a regulação 

de recetores de FSH para o ciclo menstrual (59), participando também no 

metabolismo da glicose por meio da síntese e secreção de insulina (57). Tem sido 

associada a efeitos positivos na fertilidade pois o seu recetor é expresso no ovário 

(71, 72), endométrio (71) e placenta (73). A sua deficiência pode impactar o balanço 

de cálcio, aumentar a produção e secreção de citocinas pró-inflamatórias, 

podendo associar-se à endometriose (57), RI e à SOP (13). Nos homens, a sua 

deficiência associa-se a menor concentração de testosterona (13); Vitamina C: 

essencial para a absorção do ferro, função imunológica e com ação neutralizadora 

de espécies reativas de oxigénio (64) que aumenta a viabilidade das células 

germinativas pelo seu poder antioxidante. Melhora a morfologia e motilidade dos 

espermatozoides e melhora a resposta da FSH e LH na espermatogénese (59); 

à Minerais. Ferro: importante para a produção de glóbulos vermelhos e 

transporte de oxigénio. A sua deficiência é comum em mulheres em idade 

reprodutiva e pode afetar a ovulação e a motilidade dos espermatozoides, 

afetando a fertilidade (74). No estudo coorte NHS II, o ferro não-heme e 

suplementos de ferro diminuem o risco de distúrbios de ovulação (75); Zinco: 

importante para o desenvolvimento fetal, fertilidade e função imunológica, com 

relevância na produção de hormonas reprodutivas, ovulação e saúde dos órgãos 

reprodutivos. Atua como cofator enzimático na espermatogénese, incluindo a 

síntese de testosterona (59); Selénio: afeta a tiroide e é um antioxidante que 

participa na redução do stresse oxidativo (57). A deficiência na fase lútea aumenta 
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o risco de infertilidade pela falta de secreção de progesterona, tornando o 

endométrio menos recetivo à implantação (76). Pode também afetar o crescimento 

e maturação dos oócitos (57); 

à Antioxidantes: o stresse oxidativo associa-se à diminuição da espermatogénese 

(13). O seu consumo melhora a função mitocondrial e aumenta a produção 

energética celular (59). Vitaminas C e E: protegem as células de danos causados 

por radicais livres e podem prevenir problemas que afetam a fertilidade, 

melhorando a qualidade dos espermatozoides e a ovulação. A suplementação em 

mulheres não parece oferecer benefícios no tratamento da infertilidade, embora 

no sexo oposto pareça existir benefício (56, 57) na qualidade do esperma (59); 

Coenzima Q10: protege as células de danos causados pelos radicais livres e pode 

melhorar a qualidade do esperma em homens com baixa contagem de 

espermatozoides (59) e o funcionamento mitocondrial (59); 

à Padrão alimentar: o padrão alimentar mediterrânico tem sido associado a 

mudanças favoráveis na RI, distúrbios metabólicos e obesidade, tendo importância 

no contexto da fertilidade (57, 61). Assim, quem adota este padrão, verifica-se 

menor dificuldade em engravidar (77) e melhorias dos parâmetros do sémen (78, 79). 

Este padrão alimentar privilegia o consumo de vegetais, leguminosas, cereais 

integrais, frutas, azeite, lacticínios, aves, peixes gordos e AG insaturados. Em 

contrapartida, um padrão alimentar rico em carnes vermelhas e processadas, 

bebidas alcoólicas e  cereais refinados (57, 64) associou-se a problemas na fertilidade 

masculina e na qualidade do sémen (80-83), com os AGT a afetar a função testicular 

(84). Adicionalmente, apesar dos benefícios do consumo de peixe, alerta-se para o 

grau de contaminação ambiental, como o teor de metilmercúrio e outros 
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contaminantes (56). No entanto, não se deve deixar de consumir pescado, mas 

evitar as espécies com maior teor de contaminantes (atum fresco, cação, maruca, 

espadarte e peixe-espada) que podem provocar efeitos neurológicos adversos. 

3.3. Otimização do período de preconceção 

Apesar da evolução médica e tecnológica, as DCNT têm vindo a aumentar e, muitas 

delas, podem ter origem na vida intrauterina. A história nutricional inicia-se muito 

antes da fecundação, sendo necessário que a mulher e o homem estejam 

bioquímica e fisiologicamente preparados para este novo ciclo, modulando as 

disfunções hormonais e nutrindo as células germinativas (59). Torna-se, assim, 

urgente consciencializar para a importância da adoção de estilos de vida saudáveis 

antes de engravidar e fazer o planeamento da gravidez para melhorar a saúde (7).  

3.3.1. Alimentos e nutrientes necessários na preconceção 

Na preconceção é essencial manter um bom acompanhamento médico e 

nutricional e investigar deficiências nutricionais através da avaliação analítica. 

Segundo a OMS, cerca de 2000 milhões de pessoas sofrem de deficiência de alguns 

nutrientes, em particular o sexo feminino, pelas perdas menstruais e necessidades 

aumentadas durante a gravidez (85). Assim, deve-se adotar uma alimentação de 

qualidade nutricional adequada, que inclua micro e macronutrientes, AG 

essenciais e compostos bioativos que maximizam a fertilidade e reduzem o risco 

de complicações na gravidez (86). Estudos observacionais verificam associação 

positiva entre a ingestão de micronutrientes na preconceção e os resultados de 

nascimento, crescimento e desenvolvimento da prole (87, 88). 

• Ácido fólico (B9) e Vitamina B12: suplementar antes e durante a gravidez 

reduz o risco de defeitos do tubo neural (70, 89), sendo a dose diária 

recomendada de 400-800 µg, pelo menos um mês antes da conceção e até ao 
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final do 1º trimestre de gravidez. Verifica-se que 71,3% das mulheres 

suplementadas com um multivitamínico com 800 µg de B9 conseguiram 

engravidar (90), a suplementação multivitamínica de ≥6 comprimidos por 

semana diminuiu a incidência de infertilidade ovulatória e 20% dos casos de 

infertilidade ovulatória podiam ser evitados se houvesse, pelo menos, um 

consumo semanal de 3 comprimidos (91). A suplementação na preconceção 

pode aumentar a probabilidade de engravidar e levar a gravidez a termo (56). 

Num estudo sobre FIV, a suplementação antes do tratamento melhorou a 

qualidade dos oócitos e o grau dos oócitos maduros, em comparação com 

quem não recebeu a suplementação (92). Similarmente, em mulheres sem 

indicação de défice de B9 e B12, submetidas à FIV que foram suplementadas 

com dose >800 µg/dia, a probabilidade de nados vivos foi 20% superior à 

daquelas onde a suplementação foi <400µg/dia (93, 94); 

• Ferro: essencial para evitar anemia e promover a saúde reprodutiva. A 

suplementação simultânea de ferro e ácido fólico (FAF), aumentou as reservas 

de ferro materno-infantil, o que diminui o risco de anemia materna (95);  

• AG Ómega-3: importantes para o desenvolvimento do cérebro e retina (96). 

Mulheres com baixos níveis de ómega-3 EPA e DHA podem beneficiar da 

suplementação, sendo recomendada a ingestão de, pelo menos, 200-250 mg 

por dia de DHA (97) e de cerca de uma porção de peixe gordo por semana (89); 

• Vitamina D: a exposição solar é a principal fonte de vitamina D, mas pode ser 

necessária a sua suplementação. Na preconceção tem relevância garantir um 

adequado aporte de vitamina D para evitar problemas durante a gravidez (pré-

eclampsia (98) e diabetes gestacional (99)), bem como baixo peso ao nascer (100), 
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crescimento ósseo afetado (101), o risco aumentado de asma e pieira (102, 103). A 

dose recomendada na preconceção é de 10 µg/dia (104), no entanto, é 

importante avaliar os níveis séricos e ajustar a dose de suplementação de 

acordo com os resultados obtidos nas análises. 

Resultados indicam que a suplementação melhora os resultados de saúde materno-

infantil, como anemia materna, baixo peso ao nascer, parto prematuro, 

natimortos, deficiências em micronutrientes e problemas como pré-eclâmpsia e 

diarreia em crianças. A suplementação multivitamínica com mais de 4 nutrientes 

parece ter efeitos benéficos superiores do que apenas com 3 nutrientes (95). 

3.3.2. Efeito dos estilos de vida na preconceção 

Escolhas ao nível do estilo de vida podem afetar a saúde e a capacidade 

reprodutiva (31, 105-108). A alimentação, o sedentarismo, as substâncias psicoativas, 

o stresse e o padrão do sono são essenciais para a saúde materno-infantil (7). 

• Sedentarismo e atividade física (AF): o sedentarismo favorece o excesso de 

peso, afeta de forma negativa a temperatura escrotal e a qualidade do sémen 

(4). Na preconceção, praticar AF (49) e caminhar a um ritmo acelerado por ≥4h 

por semana (109) ajuda na função ovariana e fertilidade. As recomendações 

norteiam-se em AF aeróbica regular para uma pequena perda de peso e 

gordura (3 a 5%), melhorando os parâmetros cardiometabólicos e a 

manutenção do peso após a perda ponderal (16); 

• Álcool, tabaco e cafeina: substâncias psicoativas com impacto negativo na 

fertilidade (6) que podem diminuir os níveis de GnRH no sistema neuronal (110, 

111) o que representa um risco para o feto durante o 1º mês de gravidez, 

momento em que ocorre o desenvolvimento neuronal (6). O excesso de álcool 

pode causar distúrbios endócrinos, comprometer a função renal e hepática, 
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desregular a produção de hormonas sexuais (4), afetar a qualidade do sémen 

(oligospermia e astenospermia)(4, 13), a ereção e a ovulação, perda da libido, 

aumento das infeções genitais (4), alteração da concentração de testosterona 

e SHBG (13) e pode provocar problemas no feto (4). Os níveis de estrogénios 

aumentam (6, 112), diminui a FSH (6, 113, 114) e ocorre a desregulação do ciclo 

circadiano, que interfere na secreção hormonal (115). O tabaco pode provocar 

distúrbios ovulatórios, estando as mulheres fumadoras mais suscetíveis à 

redução da reserva ovariana e, consequentemente, da taxa de gravidez (6, 116). 

A nicotina parece diminuir a biodisponibilidade de estrogénio ao inibir a 

aromatase nas células responsáveis pela produção de estrogénio (117) e 

aumenta a FSH, que parece diminuir os níveis e a biodisponibilidade de 

estrogénios (118). A qualidade do esperma fica comprometida, diminui a libido, 

prejudica a ereção, diminuem os níveis de antioxidantes no plasma seminal, 

aumentando o stresse oxidativo. A cafeína em excesso pode afetar a ovulação, 

inibir a aromatase (6, 119), a maturação do oócito e a produção de hormonas 

esteroides (119), aumentar o tempo necessário para engravidar (6) e os níveis de 

SHBG (108). As recomendações do consumo até 200 mg/dia parecem necessitar 

de nova revisão, mas existe conflito dos dados para doses superiores (13, 119); 

• Stresse: O stresse crónico afeta a conceção espontânea, a qualidade do sémen 

e a implantação (4), podendo causar desregulação menstrual, anovulação, 

amenorreia hipotalâmica funcional (120), redução da GnRH, LH e FSH (120, 121). 

Aumentam as hormonas do stresse, como cortisol e adrenalina, e reduz a 

produção hormonal de testosterona e estrogénio (122). Interfere também nos 

estilos de vida, com associação a escolhas desadequadas; 



14 

• Sono: os ritmos circadianos e o ciclo de sono-vigília são controlados pela 

melatonina no hipotálamo anterior (123) e podem afetar o eixo HPG (124).  A 

melatonina modula este ciclo e alivia os distúrbios do sono (125), atua como 

antioxidante no desenvolvimento pubertário e na reprodução através da 

regulação do eixo HPG (124). Distúrbios do sono afetam a fertilidade e gravidez, 

associado à disforia pré-menstrual, menopausa e complicações da gravidez. A 

privação do sono pode reduzir a testosterona e os estrogénios, em homens e 

mulheres. O stresse crónico pode dever-se à contínua privação de sono. Por 

outro lado, a qualidade do sono melhora a fertilidade e reduz o stresse e a 

ansiedade, com benefícios para a saúde durante a gravidez (126). 

4. Análise crítica 

Na preconceção é essencial adotar hábitos de vida saudáveis e fazer modificações 

para melhorar a oportunidade de conceber uma gravidez salutar e eliminar o risco 

de complicações associadas a maus hábitos (7). A alimentação é um dos fatores 

com impacto no desenvolvimento embrionário, na qualidade do óvulo e do 

espermatozoide e, por isso, deve ter uma distribuição adequada em macro e 

micronutrientes para melhorar a capacidade reprodutiva. De forma a reduzir o 

impacto negativo do peso no potencial fértil e nas complicações gestacionais, 

homens e mulheres devem manter-se normoponderais, pois o baixo peso e o 

excesso de peso podem afetar negativamente a fertilidade (13), para além de 

contribuir para um ciclo vicioso na descendência, com probabilidade de 

desenvolver obesidade na vida adulta ou aumento do risco de mortalidade. Assim, 

os casais devem ser encorajados a modificar o estilo de vida e nutrição na 

preconceção, devendo os profissionais de saúde estarem atentos para esta 

questão. Embora as recomendações de saúde pública promovam a suplementação 
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em B9 na preconceção, que diminui o risco de infertilidade (91) e dificuldades em 

engravidar (90), a avaliação da ingestão alimentar e dos níveis séricos de outros 

nutrientes devem ser promovidos (13). Assim, a intervenção na preconceção tem o 

intuito de melhorar os parâmetros relacionados com a fertilidade e o impacto na 

programação metabólica. Contudo, infelizmente acaba por ser negligenciada, pois 

nem sempre as gestações são planeadas, o que dificulta o processo de otimização 

preconcecional. As considerações apresentadas neste trabalho podem facilmente 

ser transpostas para o senso comum, sobretudo para quem pretende engravidar, 

homens e mulheres que estejam interessados em otimizar o período da 

preconceção, proporcionando um melhor futuro na sua descendência no que 

concerne à saúde. 

5. Conclusões 

A nutrição desempenha um papel essencial na fertilidade do homem e da mulher, 

sendo um dos fatores modificáveis mais promissores na preservação desta 

condição. Medidas preventivas e de tratamento, como uma alimentação saudável, 

avaliação e correção de défices nutricionais através da suplementação, a prática 

regular de atividade física, a abstinência de álcool e drogas ilícitas, e o 

acompanhamento médico e nutricional na fase da preconceção podem contribuir 

para o sucesso da conceção e posterior saúde materna e fetal.  
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