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Resumo

Os eventos adversos na infancia (EAI) sao experiéncias dificeis ou emocionalmente impactantes
vividas na infancia e adolescéncia, cujos efeitos podem se estender a satde mental e fisica da
mulher ao longo de todo o ciclo vital. O objetivo deste artigo é revisar a literatura sobre a relagao
entre EAI, estresse cronico e adoecimento, discutindo ndo sé como o trauma precoce afeta a
saude mental feminina, mas também o corpo, por meio da desregulagdo do eixo hipotdlamo-
hipdéfise-adrenal e de processos inflamatdrios.
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Abstract

Adverse childhood experiences (ACEs) are difficult or emotionally impactful experiences lived
during childhood and adolescence, whose effects may extend to women's mental and physical
health throughout the life course. The aim of this article is to review the literature on the
relationship between ACEs, chronic stress, and illness, discussing not only how early trauma
affects women's mental health, but also the body through dysregulation of the hypothalamic-
pituitary-adrenal axis and inflammatory processes.
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1. Introducao

Os eventos adversos na infancia (EAI) sao experiéncias dificeis ou emocionalmente
impactantes vividas na infancia e adolescéncia, cujos efeitos podem se estender a saude
mental e fisica da mulher ao longo de todo o ciclo vital. Os EAI podem ser divididos em
violéncia psicoldgica e fisica, negligéncia fisica e emocional e abuso sexual (FELITTI et

al., 1998). O termo surgiu a partir de uma investigacao estadunidense que explorou as
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relagoes entre experiéncias traumaticas na infancia e consequéncias sociais, fisicas e
mentais a longo prazo (FELITTI et al.,, 1998). Além de abusos e negligéncias voltadas
diretamente a crianca, o estudo incluiu episddios de violéncia doméstica contra a mae,
abuso de substancias ou doenca mental intrafamiliar, separagdo ou divorcio dos pais e
encarceramento de membros da familia (FELITTI et al., 1998). Os resultados
demonstraram que cerca de 65% das criangas vivenciaram pelo menos um evento adverso
durante a infancia, e que quase 40% delas foi acometida por violéncias multiplas ou
cronicas. A investigacao evidenciou a correlacdao positiva entre a exposicao intensa e
reiterada a violéncias durante a infancia e o risco de desenvolvimento de comorbidades

fisicas e mentais ao longo da vida (FELITTI et al., 1998).

No ano de 2023, o Brasil registrou 115.384 vitimas de violéncia infanto-juvenil, um
aumento de 36,2% em relacao ao ano anterior. O indice de atendimentos de violéncia nao
letal extraidos do SINAN, do Ministério da Saude, demonstrou agravamento de violéncias
domeéstica e intrafamiliar entre meninas e mulheres (CERQUEIRA; BUENO, 2025). Foram
registradas 177.086 ocorréncias e 24,4% das vitimas tinham até 14 anos (CERQUEIRA;
BUENO, 2025). Entre 2013 e 2023, houve um aumento de casos para as quatro categorias
notificadas, a saber, violéncia fisica, psicoldgica, sexual e negligéncia, com excecgao do
ano de 2019, inicio da pandemia de COVID-19 e do isolamento social (CERQUEIRA;
BUENO, 2025). O levantamento sugere que as formas de violéncia se alteram conforme a
faixa do desenvolvimento. A maioria das criangas até quatro anos foi vitima de
negligéncia (61,4%), e as de cinco a 14 anos sofreram mais violéncia psicoldgica (54,8%)
e sexual (65,2%) (CERQUEIRA; BUENO, 2025). Ja os adolescentes de 15 a 19 anos foram
alvos de violéncia fisica (58,2%) (CERQUEIRA; BUENO, 2025). Nesse mesmo periodo,
99.003 criancas e adolescentes de até 19 anos foram vitimas de homicidios, sendo esta a
principal causa de 6bito de jovens entre 15 e 29 anos no Brasil (CERQUEIRA; BUENO,
2025). De acordo com o levantamento, houve um acréscimo de 42,7% no numero de

suicidios nessa faixa etaria entre os anos de 2013 e 2023 (CERQUEIRA; BUENO, 2025).

Enfrentar adversidades na infancia estd associado a reducao do nivel educacional, do
emprego e da renda futura (MERRICK et al.,, 2019), e a chances 21% maiores de
pensamento ou ideacao suicida na idade adulta (GARTLAND; ROSMALEN; O’CONNOR,
2022). Ainda, as adversidades na infancia podem contribuir para a reducgdo da reatividade
do cortisol, hormoénio envolvido na resposta fisioldgica ao estresse, aumentando o risco de

obesidade, transtornos por uso de alcool e substancias psicoativas (SPA), além de outras
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doencas relacionadas ao comportamento (COUNTS et al., 2022). As adversidades na
infancia estdo associadas ao desenvolvimento de doengas cardiovasculares (FINKELHOR,
2020; MOOG et al., 2021; HUGHES et al., 2021), inflamatérias (DANESE et al., 2009;
FAGUNDES; WAY, 2014; CHEN; LACEY, 2018), metabdlicas (BELLIS et al.,, 2015;
HUANG et al., 2015) e até mesmo ao cancer (BROWN et al., 2010; HOLMAN et al., 2016).
Experienciar tais violéncias aumenta consideravelmente o risco de desenvolver
transtornos mentais na vida adulta, em especial em mulheres e em momentos de crise no
ciclo vital, como é o caso do periodo periparto (MERRICK et al., 2019; GARON-
BISSONNETTE et al., 2022).

2. Eventos adversos na infancia e desregulacao do eixo hipotalamo-
hipofise-adrenal

O estresse fisiolégico, ou eustress, ¢ uma funcdao normal do organismo humano e promove
a motivagdo para atividades cotidianas (ROCHA et al., 2018). Quando ha a presenca de
estimulo que o individuo interpreta como nocivo ao seu equilibrio interno, classificado
como estressor, desencadeiam-se emocoes negativas de dificil manejo, acarretando o
estresse patoldégico (ROCHA et al., 2018). Cohen et al. (2001) definem esse estado como a
vivéncia de eventos negativos ou a experiéncia de angustia e afetos negativos vinculados
a incapacidade de lidar com eles. Nesse caso, hda a ativacdao do corpo amigdaloide,
estrutura encefélica constituinte do sistema limbico, associada a elaboracdo das emocoes
e a traducao destas em sinais bioquimicos (COHEN et al., 2001). A partir disso, ocorre a
ativagdao do hipotdlamo, que inicia a liberagcdo de hormoénios como a corticotropina e o
hormonio liberador de corticotropina, culminando na producgao de cortisol pelas glandulas
adrenais (SILVA; GOULART; GUIDO, 2018). Esse processo hormonal prepara o corpo
para lidar com o estresse. O hipotalamo aciona o sistema nervoso autonomo para uma
resposta imediata de luta, fuga ou paralisia, combinando reagoes rapidas e hormonais
mais duradouras (ROCHA et al., 2018). Além disso, ha ativacao da resposta imune inata,
com sintese e liberacao de citocinas proé-inflamatdrias, como IL-1 e IL-6, e anti-
inflamatérias, como IL-4 e IL-10 (WATKINS et al., 1999). A secrecao pulsatil e frequente
de cortisol se modifica mediante aumentos bruscos dessas substancias no organismo, em
resposta a mudancgas sentidas como ameacas no ambiente (WATKINS et al., 1999). Se o
evento estressor atuar de forma pontual, o sistema tende a retornar ao nivel basal poucas
horas apds a exposicao, mas, se cronico, ocorre a desregulacao, manifestando-se por

varios padroes de hiperatividade ou hipoatividade (CORWIN; PAJER, 2008). A funcao do
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eixo HPA é predominantemente regulada por um circuito de retroalimentagcao negativa, e
o controle de sua atividade atua contra efeitos catabdlicos, lipogénicos, antirreprodutivos
e imunossupressores da exposicao prolongada a glicocorticoides (CORWIN; PAJER, 2008;
HERMAN et al., 2016). Pesquisadores da area hipotetizam que o eixo HPA seja um dos
principais mecanismos neurobiolégicos responsaveis pela associacdo entre experiéncias
adversas na infancia e o surgimento de psicopatologias relacionadas ao estresse (LUPIEN

et al., 2009; KOSS; GUNNAR, 2018).

A exposigdao cronica ou excessiva a estressores psicossociais altera permanentemente a
funcdo do eixo HPA, com efeitos sobre o cérebro, a imunidade, o metabolismo e a
reproducao (DANESE; McEWEN, 2012). Pesquisas utilizando cortisol salivar sugerem que
os EAI estao associados ao aumento da secrecao de cortisol induzida pelo estresse e a
niveis basais elevados de cortisol (CARRION et al., 2002; GUNNAR et al., 2001; HUNTER;
MINNIS; WILSON, 2011), assim como a uma possivel redugdo da ativagao do eixo HPA
(CHIANG; TAYLOR; BOWER, 2015; BUNEA; SZENTAGOTAI-TATAR; MIU, 2017;
BERNARD et al., 2017). Pacientes com transtorno de estresse pds-traumatico (TEPT) e
aqueles com TEPT e transtorno depressivo maior (TDM) associados apresentaram niveis
de cortisol salivar mais baixos do que os controles (MORRIS; COMPAS; GARBER, 2012;
PAN et al., 2018; IOB et al., 2021). Ademais, individuos deprimidos expostos a eventos
traumaticos podem apresentar padroes diferentes de atividade do eixo HPA, em
comparacao com aqueles sem trauma (PAN et al.,, 2018). Uma recente investigacao
demonstrou que a exposicao cumulativa aos EAI, bullying e abuso emocional esta
relacionada a niveis mais baixos de cortisol aos 11 anos (IOB et al., 2021). A exposicao a
maultiplos episddios estressores foi correlacionada a niveis mais baixos de cortisol e a
sintomas depressivos mais elevados aos 21 anos, independentemente dos fatores
genéticos envolvidos (IOB et al., 2021). Existe uma relagao bidirecional entre a ativagdo

do eixo HPA e a resposta inflamatéria, que sera abordada no préximo tépico.

3. Eventos adversos na infancia e inflamacao

Existe uma associacao bidirecional bem documentada entre a resposta imune inata e o
eixo HPA. Citocinas pro-inflamatoérias, como IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-11, TNF-a e IFN-y,
estimulam a secrecao de cortisol por meio da agdo nas células do cértex adrenal, assim
como pela estimulagao do CRH do hipotdlamo e do ACTH da hipoéfise anterior (OSBORNE
et al., 2019). A IL-2, por exemplo, atua na liberagdao de ACTH, mais do que o CRH. Niveis

cronicamente elevados de citocinas proé-inflamatérias parecem diminuir a eficacia de
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receptores de glicocorticoides no sistema nervoso central (OSBORNE et al., 2019). Esse
processo reduz de forma importante a sensibilidade das células hipotalamicas secretoras
de CRH na ocorréncia de aumento do cortisol, abrandando sua resposta basal de retorno
negativo do hipotdlamo ao cortisol (WATKINS et al.,, 1999; GJERSTAD; LIGHTMAN;
SPIGA, 2018).

A associagao entre trauma precoce e inflamagdao também se manifesta na capacidade de
producao de citocinas em resposta a desafios imunoldégicos. De Koning et al. (2022),
utilizando dados do Netherlands Study of Depression and Anxiety (n = 1.237), verificaram
que a gravidade total do trauma na infancia se associou a maior producdo de citocinas
apos estimulacao ex vivo por lipopolissacarideo (LPS), sugerindo que a adversidade
precoce programa uma resposta imune inata mais reativa na vida adulta. De modo
convergente, revisbes apontam que a inflamacdo atua como mecanismo entre o trauma
infantil e a depressao, com efeitos sobre a plasticidade neuronal (CATTANEO et al,,
2015), e que o estagio do desenvolvimento em que ocorre a exposicdo modula os
marcadores inflamatorios observados na vida adulta (MURPHY et al., 2021). Poletti et al.
(2022) acrescentam que o trauma precoce se relaciona a alteragoes inflamatérias e de
substancia branca em transtornos do humor, evidenciando um efeito de longo prazo

sobre o cérebro.

Uma meta-andlise conduzida por Baumeister et al. (2016) analisou 18 estudos que
avaliaram 16.870 individuos com histéria de eventos adversos antes dos 18 anos e os
niveis dos marcadores inflamatoérios fator de necrose tumoral «, IL-6 e proteina C-reativa.
Os resultados demonstraram uma relacao entre trauma infantil e esses marcadores,
sendo mais proeminente para o fator de necrose tumoral «, seguido de IL-6 e proteina C-
reativa. Esse efeito nao foi mediado por idade, indice de massa corporea e sexo. Estudos
posteriores, contudo, sugerem que tipos especificos de trauma se relacionam de forma
distinta com a inflamacgao e que essas associagoes podem variar entre os sexos (NATALE

et al., 2021).

Em amostra de mulheres atendidas em cuidados primdarios, Spertus et al. (2003)
demonstraram que a histéria de abuso e negligéncia emocionais na infancia predisse
sintomas de ansiedade, depressao, estresse poés-traumadatico e queixas fisicas na vida
adulta, mesmo apdés o controle estatistico do abuso fisico e sexual e da exposicao a
traumas ao longo da vida. As autoras verificaram, ainda, que o abuso e a negligéncia

emocionais aumentaram a probabilidade de exposicdo a novos eventos traumaticos, o que
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sugere que essas experiéncias podem influenciar a saude adulta de forma direta e

indireta, ao elevar o risco de revitimizagao (SPERTUS et al., 2003).

4. Particularidades da neurobiologia do estresse na mulher

O estresse cronico induz alteragdes morfoldgicas divergentes entre os sexos, levando a
hipertrofia ou manutencdao da estrutura dendritica no cértex pré-frontal medial e no
hipocampo em fémeas, efeito dependente da presenca de estrogénio (VYAS; PILLAI;
CHATTAR]JI, 2004). As bases dessas diferencas incluem efeitos organizacionais e de
ativagcdo dos hormoénios gonadais, além de influéncias genéticas relacionadas aos
cromossomos sexuais (ARNOLD, 2009). Apds a puberdade, quando a concentracao dos
hormonios ovarianos aumenta, observa-se maior incidéncia de depressdo em mulheres,
permanecendo elevada até a menopausa (SCHMIDT; RUBINOW, 2009). Alteracoes
abruptas nos niveis de estrogénio, como na fase lutea, no pds-parto e na menopausa,
podem precipitar sintomas depressivos (ARNOLD, 2009). A diferenca sexual mais
consistente e robusta descrita nos transtornos afetivos é a prevaléncia de depressao duas
vezes maior em mulheres do que em homens, acompanhada de maior risco de transtornos
relacionados ao estresse, como ansiedade e transtorno de estresse poés-traumatico

(RUBINOW; SCHMIDT, 2019).

Além disso, explicagbes para as diferencas de prevaléncia de transtornos psiquiatricos
entre mulheres e homens envolvem diferencas na regulacao de monoaminas,
interferéncias hormonais, a composicao corporal e exposicao a condigdes sociais
desfavoraveis (CANTILINO; NEVES; RENNO JR., 2023). Estudos sugerem que a reducéo
dos niveis de triptofano levaria a uma diminuicao tempordaria na atividade da serotonina,
provocando um aumento nos sintomas afetivos em mulheres de forma mais pronunciada
do que em homens (CANTILINO; NEVES; RENNO JR., 2023). Ainda, o metabdlito de
serotonina acido 5-hidroxiindolacético é mais presente em mulheres, o que pode estar
relacionado a uma maior disponibilidade do transportador de serotonina e,
consequentemente, a uma maior deplecao dessa substancia (CANTILINO; NEVES;

RENNO JR., 2023), implicada na regulacdo do humor e do ciclo circadiano.

Em relacdo a resposta ao estresse, os estudos sao conflitantes e dependem da espécie e
do tipo de estressor. Em modelos animais, fémeas apresentam uma resposta exacerbada
do eixo HPA, com maior producgdo de cortisol e menor eficidcia para o retorno ao nivel
basal, efeitos mediados pelo estrogénio (OYOLA; HANDA, 2017; HANDA et al., 2022). Nas

fémeas, a produgcdo do hormonio liberador de corticotropina e do hormonio
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adrenocorticotropico também é maior, e, quando removidas as adrenais, fémeas, mas nao
machos, continuam apresentando comportamento estressado, o que sugere que a
resposta ao estresse nas fémeas ndo estd relacionada somente ao eixo HPA (OYOLA;
HANDA, 2017). O estrogénio, ao ligar-se a isoforma o do receptor de estrogénio (ERa),
aumenta a responsividade do eixo HPA, ao passo que os androgénios a reduzem (HANDA

et al., 2022).

O estresse cronico pode ainda diminuir a producdo de serotonina no hipocampo e
aumentar a producao de dopamina, glutamato, dcido gama-aminobutirico e taurina de
modo mais pronunciado em fémeas, mecanismos relacionados a transtornos do humor

(HODES et al., 2024).

As diferencas sexuais também se estendem a funcao imune. Fémeas apresentam efeitos
comportamentais mais adversos, e mulheres relatam mais sintomas depressivos e de
desconexao social do que homens diante de um desafio inflamatério (RUBINOW;
SCHMIDT, 2019). Os esteroides sexuais atuam como reguladores centrais da funcao das
células imunes, e o estradiol pode exercer efeitos pré ou anti-inflamatérios conforme o
contexto celular. Essa modulacao ajuda a compreender por que as doencas autoimunes,
como lupus, artrite reumatoide e doencas da tireoide, chegam a ser de duas a nove vezes

mais prevalentes em mulheres (RUBINOW; SCHMIDT, 2019).

J4 em humanos, o conhecimento sobre os mecanismos de regulagdo do eixo HPA por
esteroides sexuais ¢ mais limitado, e o padrao difere daquele observado em roedores
(HANDA et al.,, 2022). Os estudos empregam sobretudo paradigmas psicossociais de
estresse. Homens tendem a exibir maior reatividade do eixo HPA quando avaliados em
situacoes de desempenho ligadas a realizacdao, enquanto algumas investigacoes
encontram maior reatividade em mulheres quando avaliadas em situagoes de desempenho
social (HANDA et al., 2022). A auséncia de equivaléncia experimental entre os estressores
fisicos utilizados em roedores e os estressores psicossociais empregados em humanos
ajuda a explicar essas divergéncias, e fatores como identidade de género e personalidade
adicionam complexidade a interpretacdo dessas diferencas (HANDA et al., 2022). Assim,
embora o conhecimento atual ainda nao estabelegca um caminho claro entre as diferencgas
neuroendocrinas e as diferencas observadas em transtornos clinicos relacionados ao
estresse, a convergéncia dos achados aponta para uma vulnerabilidade neurobioldgica
particular da mulher (RUBINOW; SCHMIDT, 2019; HODES et al., 2024; HANDA et al,,
2022).
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5. Eventos adversos na infancia e transtornos psiquiatricos na
mulher

Os EAI sao definidos como abuso fisico, psicolégico e sexual, bullying, perda parental,
exposicao a violéncia doméstica e uso de substancias pelos cuidadores. Pessoas do sexo
feminino relatam mais eventos adversos do que os homens (O’SHIELDS; GRAVES;
MOWBRAY, 2023). Os eventos adversos na infancia aumentam o risco para o
desenvolvimento de transtornos psiquiatricos, como transtornos ansiosos, transtornos do
humor, incluindo a depressao, transtornos relacionados ao uso de substancias e
transtorno de estresse poés-traumatico (DE KONING et al., 2022; CATTANEO et al., 2015).
Além disso, a historia de EAI aumenta o risco de depressao resistente ao tratamento e de
suicidio, e associa-se a inicio mais precoce, maior gravidade dos sintomas e curso mais

cronico da depressao (O’SHIELDS; GRAVES; MOWBRAY, 2023).

Uma revisao sistematica de 18 estudos sobre mulheres adultas que sofreram abuso na
infancia demonstrou que mulheres expostas ao abuso infantil apresentaram maior
probabilidade de transtornos alimentares, como anorexia nervosa, bulimia nervosa e
transtorno de compulsdo alimentar, além de depressdo, transtorno de estresse pods-
traumatico, transtorno obsessivo-compulsivo, ansiedade, fobias, ideagdo paranoide e
psicoticismo (LIVERI et al., 2023). A revisao observou, ainda, que o abuso sexual afeta
sobretudo a saude mental, e que a ideacao suicida no periodo perinatal foi diretamente

relacionada ao abuso na infancia (LIVERI et al., 2023).

Cabe ressaltar que mesmo formas menos evidentes de maus-tratos tém peso relevante.
Em mulheres com baixa prevaléncia de abuso fisico e sexual, o abuso e a negligéncia
emocionais permaneceram como preditores significativos de ansiedade, depressao e
estresse pos-traumatico, mesmo apds o controle das demais formas de abuso (SPERTUS
et al.,, 2003). Andlises de rede que desagregam a associagcdo entre maus-tratos na
infancia, depressao e inflamagdo por sexo indicam que homens e mulheres podem
apresentar associagoes fundamentalmente distintas entre esses construtos. Em
particular, o abuso emocional mostra forte associagdo com queixas somaticas, e homens e
mulheres diferem nas relacdes entre marcadores inflamatorios e agrupamentos de
sintomas depressivos, sobretudo nas queixas somaticas e nas dificuldades interpessoais

(O’SHIELDS; GRAVES; MOWBRAY, 2023).

6. Eventos adversos na infancia e transtornos fisicos na mulher
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Além dos transtornos psiquiatricos, os EAI aumentam a vulnerabilidade a transtornos
fisicos. Individuos que sofreram EAI apresentam maior vulnerabilidade a doencas
reumatoldégicas, por exemplo, a artrite reumatoide, além de doengas cardiovasculares,
doencgas pulmonares, sindrome metabdlica e cancer (DE KONING et al., 2022; BERK et
al., 2023). Essa vulnerabilidade compartilha mecanismos com a depressao. Populacoes
com doencas fisicas comuns, como doencas cardiovasculares, cancer e transtornos
neurodegenerativos, apresentam taxas substancialmente mais elevadas de transtorno
depressivo maior, e, reciprocamente, pessoas com depressao tém maior risco de diversas

doencas fisicas (BERK et al., 2023).

Uma revisao sistematica por Liveri et al. (2023) demonstrou que mulheres com histéria de
abuso na infancia apresentavam mais obesidade, menarca precoce, distirbios do sono,
como a apneia, transtornos metabolicos, doencgas cardiovasculares, maior espessura
intima-média das artérias, asma, lipus eritematoso sistémico, dor cronica e mortalidade
precoce (LIVERI et al., 2023). As autoras observam que a maior gravidade do abuso fisico
ou sexual se associa a desfechos mais intensos, e que mulheres que relatam abuso
emocional ou fisico apresentam maior risco de mortalidade por todas as causas, o que
reforgca a preocupagdo com doencas cardiovasculares, cancer e depressdo (LIVERI et al.,
2023). Spertus et al. (2003) evidenciaram que o abuso e a negligéncia emocionais se
associam a mais queixas fisicas e a maior utilizagao de servigos de saude na vida adulta,

mesmo em mulheres de bom nivel funcional.

A desregulacao do eixo HPA e a inflamacdao sistémica cronica funcionam como vias
comuns a esse conjunto de desfechos. A sinalizacdo dos glicocorticoides estd envolvida
em processos comportamentais, cardiovasculares, cognitivos, imunoldgicos, metabdlicos e
reprodutivos, e a exposicao prolongada a esses hormonios contribui para a manifestacao
de sintomas somaticos e para o adoecimento fisico (BERK et al., 2023; HERMAN et al.,
2016).

7. Consideracoes finais

A revisao da literatura evidencia que os eventos adversos na infancia repercutem sobre a
saude da mulher ao longo de todo o ciclo vital, tanto fisica como mentalmente. O trauma
precoce desregula o eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal e amplifica processos inflamatoérios,
estabelecendo um substrato neurobiolégico comum aos transtornos psiquiadtricos e as
comorbidades fisicas. As particularidades da neurobiologia do estresse feminino,

moduladas por horménios gonadais, pela regulacao de monoaminas e por uma reatividade
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inflamatéria mais acentuada, ajudam a explicar por que mulheres se mostram
especialmente vulneraveis a esses desfechos, sobretudo em momentos de transicao do

ciclo vital, como o periodo periparto.

Compreender o impacto dos EAI no sexo feminino é fundamental para o desenvolvimento
de estratégias de prevencao, identificacdo precoce e intervencao mais eficazes e
especificas. A sintese de estudos sobre mulheres abusadas na infancia mostra que o
combate ao abuso e o manejo oportuno das suas consequéncias constituem uma
necessidade primaéria de saude publica (LIVERI et al.,, 2023). Reconhecer o corpo como
registro das experiéncias adversas precoces amplia o olhar clinico para além da dimensao
psiquica, aproximando-se de uma perspectiva integrada entre mente e corpo. Entretanto,
mais estudos sdao necessarios para investigar os mecanismos que determinam os padroes
de hiperatividade ou hipoatividade do eixo HPA conforme sexo, a idade, o tipo de trauma

e os fatores psicossociais e genéticos.
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