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Desde a puberdade, menarca, desenvolvimento das mamas, gravidez até a 

menopausa, doenças significativas afetam as mulheres. uma equipe multidisciplinar 

poderá assistir da melhor forma esta mulher e ser apoio fundamental no trabalho do 

médico ginecologista. A partir da maturidade, quando os órgãos reprodutivos 

amadurecem, as mulheres são aconselhadas a fazer um exame de saúde anual ou pelo 

menos a cada 3 anos com um ginecologista, porém muitas delas não terão esse acesso 

com facilidade pelos serviços públicos de saúde ou ainda se depararão com 

profissionais sem a formação adequada. A consciência das funções corporais básicas 

e a manutenção de um bom bem-estar físico e mental são aspectos vitais da gestão da 

saúde da mulher e no bom atendimento ginecológico e obstétrico. A detecção precoce 

de doenças e outros problemas de saúde pode ser importante para ajudar qualquer 

paciente a ter uma vida mais saudável, feliz e, em alguns casos, mais longa. Na 

verdade, a detecção precoce e bom manejo da paciente pode aumentar 

significativamente as chances de sobrevivência de certas doenças, incluindo muitas 

formas de câncer. É por isso que os especialistas recomendam a adesão a um 

cronograma regular de exames médicos e exames apropriados com base em seus 

dados demográficos e fatores de risco. O livro Ginecologia e Obstetrícia aborda 

capítulos sobre sexualidade, atendimento clínico, cuidados do aparelho genital 

feminino e intervenções cirúrgicas e medicamentosas para as principais 

complicações. O leitor encontrará capítulos pré-definidos, construídos por autores 

convidados e atualizados sobre os principais temas. A Editora Pasteur fica feliz em 

apresentar esse material de alta qualidade e importância. 

Guilherme Barroso L de Freitas 
Dr. Prof. Dpto. Bioquímica e Farmacologia, Universidade Federal do Piauí (UFPI) 

Diretor Científico do Grupo Pasteur 
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INTRODUÇÃO  

A sexualidade humana é reconhecida pela 

Organização Mundial De Saúde (OMS) como 

“uma energia que nos motiva para encontrar 

amor, contato, ternura e intimidade; ela integra-

se no modo como sentimos, movemos, tocamos 

e somos tocados, é ser-se sensual e ao mesmo 

tempo ser-se sexual. A sexualidade influencia 

pensamentos, sentimentos, ações e interações e, 

por isso, influencia também a nossa saúde física 

e mental”. Vista como parte integrante dos di-

reitos sexuais e importante para a longevidade 

dos relacionamentos afetivos e prazerosos, é 

considerada um dos pilares para a qualidade de 

vida do ser humano, além de fazer parte da sa-

úde e bem estar.  

A saúde sexual é a integração dos elementos 

somáticos, emocionais, intelectuais e sociais do 

ser sexual, por meios que sejam positivamente 

enriquecedores e que potencializam a persona-

lidade, a comunicação e o amor. Sendo coorde-

nada pela inter-relação de três sistemas: o neu-

rológico, o vascular e o endocrinológico, que 

podem, se alterados, gerar descompassos na 

resposta sexual. 

 

Resposta Sexual Feminina 

A Resposta Sexual Humana (RSH) foi pri-

mordialmente descrita no século XIX como u-

ma reação orgânica funcional e anatômica, ca-

racterizada pela dualidade acúmulo-descarga 

de energia sexual, por fases de tumescência e 

detumescência, destacando eventos energéticos 

e vasocongestivos (ELLIS, 1897). Em 1966, a 

classificação de Ellis influenciou a descrição do 

conceito linear da RHS de Masters e Johnson, 

subdividido em quatro fases: excitação, platô, 

orgasmo e resolução (EPOR). 

1) Excitação: duração de minutos a horas. 

É a estimulação psicológica e/ou fisiológica pa-

ra o ato. Corresponde à lubrificação vaginal na 

mulher e à ereção peniana no homem. Carac-

teriza-se basicamente por dois fenômenos: va-

socongestão e miotonia, culminando na forma-

ção da plataforma orgástica;  

2) Platô: excitação contínua; prolonga-se 

de 30 segundos a vários minutos;  

3) Orgasmo (orge, do Latim, significa 

agitação, irritação). É uma descarga de imenso 

prazer, representada no homem pela ejaculação 

peniana. Segundo Wilhelm Reich, é “Tensão 

que aumenta, atinge o auge, e é descarregada, 

gerando relaxamento corporal”. É a fase de ex-

citação máxima, com grande vasocongestão e 

miotonia rítmica da região pélvica, acompa-

nhada de grande sensação de prazer, seguida de 

relaxamento e involução da resposta (resolu-

ção). É o clímax da resposta sexual e constitui 

uma série de contrações rítmicas (3 a 15) da 

plataforma orgástica, com intervalo de 0,8 

segundos;  

4) Resolução: também chamada fase de de-

tumescência, é um estado subjetivo de bem-

estar que se segue ao orgasmo, no qual pre-

domina o relaxamento muscular, a lassidão e 

certo torpor. Tem duração de minutos a horas. 

Nos homens, caracteriza-se por um período re-

fratário no qual o organismo necessita estar em 

repouso, não aceitando mais estimulação. 

Em seguida, Kaplan (1977) reformulou esse 

delineamento linear para introduzir a fase que 

sucedia todas as alterações orgânicas vasocon-

gestivas e miotônicas, o desejo. Propondo a re-

dução da RSH para três fases sucessivas: 1. 

Desejo; 2. Excitação; 3. Orgasmo. Para Kaplan, 

a elevação contínua da tensão sexual não atin-

gia um platô e a proposta não sustentava a 

resolução. Ambos os conceitos influenciaram 

pesquisas e a elaboração de critérios diagnós-
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ticos para disfunções sexuais do Manual Diag-

nóstico e Estatísticos de Transtornos Mentais 

(DSM III-R -1987). 

Em 2001, a psiquiatra Rosemary Basson 

contestou a resposta sexual para ambos os gê-

neros e propôs um modelo não linear que en-

fatizava a importância da intimidade e da sa-

tisfação na Resposta Sexual Feminina (RSF). 

Iniciando-se pelo desejo, que Basson acredita 

não ser espontâneo para a maioria das mulheres 

depois de certo tempo em um relacionamento 

com o parceiro, precisando ser estimulado. Es-

tímulo descrito como uma motivação pessoal, 

seja a intimidade com o parceiro, aceitação cor-

poral, a capacidade de se sentir atraente ou o 

sentimento de ser amada e desejada. O modelo, 

então, seria cíclico, não linear, iniciado em uma 

neutralidade sexual, que sofre alterações depen-

dendo da motivação, para, daí, processar os es-

tímulos biológicos, cognitivos e emocionais. 

Alcançada a fase de excitação, Basson acredita 

que a sensação de satisfação é primordial para 

os próximos ciclos, principalmente quando a 

mulher alcança o orgasmo, onde o prazer se tor-

na mais uma motivação para o reinício do de-

sejo espontâneo.  

Neuroendocrinologia da Resposta Sexual 

Feminina 

A procura da compreensão da fisiologia da 

RSF estimulou diversas pesquisas que identi-

ficaram a interação de fatores neurobiológicos, 

somáticos, psicológicos e socioculturais. Estí-

mulos que acessam o SNC, como o hipotálamo, 

o hipocampo, o sistema límbico e a área pré óp-

tica medial, assim como os neuropeptídeos, os 

órgãos genitais, as estruturas internas da pelve 

e os hormônios sexuais. 

Desejo/Motivação: A partir de estímulos 

de motivação sexual e intimidade com o parcei-

ro, o SNC, através de vias excitatórias dopami-

nérgicas mesolímbica e mesocortical, ativam o 

circuito de reforço-recompensa do cérebro, com 

importante papel na motivação e no prazer se-

xual. Neurotransmissores (NT) excitatórios co-

mo a dopamina, a noradrenalina, as melanocor-

tinas e a ocitocina promovem o aumento da ati-

vidade cerebral do impulso sexual e ativam o 

sistema nervoso autônomo, desenvolvendo al-

terações sistêmicas por substâncias vasoativas e 

estímulos hormonais. Na fase do desejo sexual, 

os esteróides sexuais têm efeito direto sobre os 

NT que o ativam, como o estrogênio, que sensi-

biliza os receptores específicos cerebrais, crian-

dos estímulos seletivos aos mediadores sexuais 

neuroquímicos, induzindo a resposta sexual. Já 

os androgênios (Testosterona), agem positiva-

mente no desejo aumentando o interesse em ini-

ciar a atividade, propiciando mais capacidade 

de concentração e cognição, mais disposição e 

expressão de sentimentos de bem-estar. 

Excitação: A partir dos estímulos desenca-

deados pelo desejo, o corpo reage de forma sis-

têmica, aumentando a pressão arterial, elevando 

a frequência cardíaca e respiratória, gerando 

miotonias generalizadas, ereção de mamilos e 

aumento da sensibilidade cutânea. Sinais paras-

simpáticos aumentam o fluxo sanguíneo genital 

por meio da liberação de acetilcolina, óxido ní-

trico e polipeptídeo intestinal vasoativo (VIP), 

engurgitando a parede vaginal, o que cria uma 

transudação do plasma através do seu epitélio, 

lubrificando o canal vaginal. Assim como a 

glândula de Bartholin é estimulada a umedecer 

o intróito vaginal a partir da secreção de muco 

em seu interior. Há também tumescência e pro-

trusão do clitóris devido ao aumento do fluxo 

arterial local e há relaxamento do músculo liso 

da parede vaginal, alongando e dilatando a va-

gina. O estrogênio nesse momento mantém a in-

tegridade do epitélio da mucosa vaginal e tem 

efeito vasoprotetor e vasodilatador, que resulta 

no aumento do fluxo vaginal e do clitóris para a 
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manutenção da RSF. Os androgênios, com ação 

direta em receptores específicos no epitélio vul-

var e na mucosa vaginal, fortalecem a muscula-

tura e estimulam o trofismo vaginal.  

Orgasmo/Resolução: O orgasmo corres-

ponde ao momento em que o indivíduo alcança 

o auge da excitação, com o máximo de vaso-

congestão e contrações musculares, provocan-

do uma tensão muscular generalizada pela cor-

po. Nessa fase, ocorrem fenômenos miotônicos 

da plataforma orgásmica, com 10 a 15 contra-

ções em intervalos de 0,8s, associados a contra-

ções uterinas. São percebidas contrações rítmi-

cas e involuntárias do períneo com súbita libe-

ração da tensão, desencadeando o orgasmo. Ta-

is fenômenos induzem o SNC a liberar NT ini-

bitórios (opióides, endocanabinóides e seroto-

nina) que induzem a sensação de saciedade e 

satisfação, estimulando relaxamento e sonolên-

cia. Na neutralidade sexual, momento da reso-

lução, há involução lenta da vasocongestão, o 

que pode, em mulheres anorgásmicas, gerar 

uma estase pélvica que resulta em sensação de 

plenitude e dor pélvica.  

Etiologia 

Uma disfunção sexual feminina (DSF) pode 

acontecer devido a um desequilíbrio no ciclo da 

resposta sexual relacionado a combinações de 

fatores anatômicos, endócrinos, neuronais, vas-

culares, musculares, medicamentosos, psicoló-

gicos e sociais, podendo prejudicar significati-

vamente a saúde sexual e a qualidade de vida da 

mulher (CLAYTON, 2003). 

Podemos dividir as principais causas asso-

ciadas com o surgimento de disfunções sexuais 

femininas entre fatores biológicos, psicossocia-

is e medicamentosos. 

 

Fatores Biológicos Neurológicos 

As DSF de causas neurológicas incluem as 

lesões medulares e as doenças do sistema ner-

voso central ou periférico (acidente vascular ce-

rebral, esclerose múltipla, lesão de medula espi-

nhal, epilepsia, Parkinson). Numa lesão medu-

lar incompleta, a capacidade psicológica de ex-

citação e a lubrificação vaginal não são afeta-

das. Dessa maneira, não é incomum pacientes 

portadores de doenças neurodegenerativas a-

presentarem alterações nesse quesito. 

Vasculares 

As alterações vasculares (traumatismo ou 

cirurgia pélvica) que podem acarretar em menor 

fluxo sanguíneo na vagina e no clitóris levam a 

perda e substituição da musculatura lisa por 

tecido conjuntivo fibroso, o que pode gerar rigi-

dez e esclerose das artérias cavernosas do cli-

tóris, interferindo na resposta de relaxamento e 

dilatação. Por sua vez, isto provoca secura vagi-

nal e dispareunia. 

Hormonal  

A função sexual normal é parcialmente de-

pendente dos efeitos das hormonas sexuais e 

neurotransmissores sobre os sistemas nervoso 

central e periférico. A fisiologia feminina é in-

fluenciada ao longo do seu ciclo menstrual por 

variações hormonais, por isso, a gravidez e a 

menopausa são duas das maiores variações hor-

monais no corpo da mulher, deixando-as sus-

cetíveis a este tipo de alteração. Além desse pe-

ríodo, na menopausa, os níveis de estrogênio 

diminuem significativamente, o que faz dessa 

fase da vida da mulher também um fator de ris-

co para esse tipo de disfunção. A disfunção no 

eixo hipotálamo-hipófise, cirurgia genital, fa-

lência precoce dos ovários e doenças endo-

crinológicas são algumas das causas hormonais 

que podem desencadear DSF. O estrógeno é 
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responsável pela integridade da mucosa vagi-

nal, vasoconstrição adequada, assim como na 

produção de secreções vaginais que resultam na 

adequada lubrificação vaginal, assim como na 

agradável sensação de bem-estar vaginal. Mais 

especificamente, a deficiência de estrógeno e de 

testosterona estão associadas a queixas sexuais 

comuns, como a secura vaginal, a diminuição 

do desejo e da excitação. Além disso, altos ní-

veis de prolactina interferem na atividade dopa-

minérgica central, levando à diminuição da 

líbido. 

 

Musculares 

Alguns músculos que formam o assoalho 

pélvico, participam na função e resposta sexual 

feminina, sendo eles, o músculo elevador do 

ânus e os músculos perineais. Os músculos es-

quio e bulbocavernosos, da musculatura perine-

al, quando voluntariamente contraídos, contri-

buem para a excitação e o orgasmo. Esses mes-

mos músculos são responsáveis pelas contra-

ções rítmicas e involuntárias que ocorrem du-

rante a fase do orgasmo. Os músculos elevado-

res do ânus também modulam a resposta motora 

do orgasmo. Quando esses músculos ficam hi-

pertônicos, possibilitam o aparecimento do va-

ginismo ou mesmo da dispareunia. Já quando 

apresenta sinais de hipotonia, observa-se a a-

norgasmia coital e até mesmo a incontinência 

urinária durante o coito. 

 

Doenças crónicas 

As DSF podem estar relacionadas com de-

terminadas patologias, como por exemplo, do-

enças cardiovasculares (aterosclerose) ou endo-

crinas (diabetes mellitus, hipotiroidismo e hi-

perprolactinemias). 

 

Condições uroginecológicas e cirurgia 

Algumas condições uroginecológicas, co-

mo a incontinência urinária, as cistites, as in-

feções urinárias e as vulvovaginites, causam 

desconforto levando à disfunção ou diminuição 

da atividade sexual.  

 

Fatores Psicossociais 

Os fatores relacionais e emocionais, como é 

o caso de estados depressivos, distúrbios psí-

quicos, dificuldade de comunicação entre os 

parceiros, a falta de conhecimento sobre a sua 

sexualidade, a falta de informação sobre a fisio-

logia da resposta sexual, a falta de interesse no 

parceiro, as tensões no trabalho, o nível socioe-

conômico e os conflitos conjugais, alteram a 

resposta sexual feminina. Esta também é afe-

tada pela cultura (mitos, tabus e crenças reli-

giosas), conflitos de identidade sexual e por 

história de abuso sexual. 

 

Fatores Medicamentosos 

Por sua vez, a maior parte dos fármacos atua 

negativamente sobre a resposta sexual, como 

por exemplo, anti-hipertensivos, citostáticos e 

os inibidores seletivos da recaptação de sero-

tonina. Este último caracteriza-se por uma ele-

vada percentagem de DS induzida, e geralmen-

te manifesta-se através de menor desejo sexual 

e excitação e dificuldade em atingir o orgasmo. 

Também o álcool e os entorpecentes têm in-

fluência sobre as disfunções sexuais. 

Nos últimos anos, observou-se evolução no 

quesito de educação sexual e conscientização 

do impacto da DSF sobre a mulher e seu re-

lacionamento, assim como avanços significati-

vos em seu tratamento. Esse progresso se deu 

por uma série de fatores: compreensão melhor 

da fisiopatologia com pesquisas cerebrais, 

hormonais, psicológicas e interpessoais com 

foco em fatores etiológicos dos transtornos 

sexuais; desenvolvimento de novos modelos de 

classificação para descrever a resposta sexual 

fisiológica; estratégias de classificações dos 

transtornos sexuais femininos; e, por fim, o au-
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toconhecimento da mulher e consequentemen-

te, busca ativa por tratamentos psicológicos e 

farmacológicos. 

Disfunção Sexual Feminina 

 Primeiramente, para ser considerado dis-

função sexual feminina, é necessário ser re-

corrente, durar vários meses e ser acompanhada 

de sofrimento/ incômodo. Portanto, os critérios 

para diagnóstico envolvem queixa de disfunção 

frequente, que dura seis meses ou mais e que 

causa desconforto (sofrimento) pessoal. Isso 

significa que, mesmo que a mulher refira uma 

alteração na resposta sexual, o médico só a in-

vestigará quando ela referir que isso a inco-

moda e que ela deseja que se faça uma aborda-

gem. As expectativas irreais de um dos par-

ceiros, a discrepância do desejo sexual entre 

parceiros e a estimulação sexual inadequada 

não integram os critérios válidos para o diag-

nóstico. A DSF pode ser geral, quando as res-

postas sexuais individuais e compartilhadas es-

tão alteradas, e situacional, quando ocorre com 

um parceiro específico, em determinado ambi-

ente ou em circunstância específica. Vale des-

tacar que não existe padrão normativo para 

classificar a função sexual com normal ou anor-

mal e que o funcionamento sexual adequado é 

subjetivamente definido como sendo satisfató-

rio para cada indivíduo. Classificação das dis-

funções sexuais 

A Associação Psiquiátrica Americana di-

vide as disfunções sexuais em grupos: 

 

Desejo sexual hipoativo 

Desejo sexual hipoativo é a ausência ou 

redução constante do desejo ou da motivação 

para a atividade sexual que dure no mínimo seis 

meses e que esteja associado ao incômodo da 

paciente. Manifesta-se por um dos seguintes 

critérios: 1) desejo espontâneo reduzido ou au-

sente; 2) desejo responsivo reduzido ou ausente 

a estímulos eróticos e estimulação pela parce-

ria; 3) incapacidade de manter o desejo ou inte-

resse pela atividade sexual, uma vez iniciada. 

Disfunção de excitação 

É a incapacidade persistente ou recorrente 

de adquirir ou manter uma resposta excitatória 

ideal (lubrificação, turgescência) até o término 

da atividade sexual. 

 

Anorgasmia 

É uma condição caracterizada pela demora 

constante ou recorrente ou incapacidade total de 

atingir o orgasmo após uma fase de excitação 

sexual habitual, resultando em sofrimento e/ ou 

insatisfação interpessoal. 

 

Distúrbios da dor sexual 

Caracteriza-se pelas dificuldades marcadas 

e recorrentes relacionadas à experiência de dor 

durante a atividade sexual em pessoas adultas 

que não são inteiramente atribuíveis a uma con-

dição médica específica, lubrificação insufi-

ciente em mulheres, alterações relacionadas à 

idade ou alterações associadas à menopausa em 

mulheres e estão associadas a sofrimento sig-

nificativo. Essas dificuldades são divididas em 

dispareunia, vulvodínia e vaginismo. 

Dispareunia é a dor recorrente ou constante 

que ocorre na tentativa de penetração ou du-

rante a penetração vaginal completa e/ou du-

rante a relação sexual pênis-vagina. Vulvodínia 

Trata-se de dor na vulva sem causa aparente, 

com pelo menos três meses de duração, que está 

associada a sofrimento emocional e incapaci-

dade funcional, e não é mais bem explicada por 

outra condição orgânica. Vaginismo diz res-

peito a dificuldade persistente e constante de 

realizar a penetração do pênis, dedo ou objeto 

na vagina apesar de a mulher expressar desejo 

de fazê-lo. 
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Transtorno de aversão sexual 

Trata-se de aversão do contato sexual ge-

nital com um parceiro sexual devido a extrema 

ansiedade e/ou repulsa antecipatória a tentativa 

de ter qualquer atividade sexual. Pode aconte-

cer devido a diversos fatores, geralmente rela-

cionados a alterações psicológicas e/ou traumas 

de história sexual anterior. 

As disfunções sexuais são ainda classifica-

das em primária, quando a resposta sexual não 

alcança êxito ao longo da vida, secundária, 

quando é adquirida e situacional, quando a mu-

lher apresenta disfunção somente na presença 

do parceiro ou em circunstâncias específicas. 

Diagnóstico  

Para o diagnóstico de Disfunção Sexual, as 

alterações em qualquer fase da resposta sexual 

devem ter duração mínima de seis meses, e 

deve causar desconforto/sofrimento à pessoa. 

Na abordagem deve ser avaliado a resposta 

sexual individual e a adequação da resposta 

sexual compartilhada com a parceria. O 

Diagnostic and Statistical Mental Disorders 

(DSM-V) classificou as Disfunções Sexuais 

em: transtorno do interesse/excitação sexual 

feminino; transtorno do orgasmo feminino; 

transtorno da dor genitopélvica/penetração; dis-

função sexual induzida por substância/medi-

camento; outra disfunção sexual especificada, 

disfunção sexual não especificada. 

 

Transtorno do Interesse/ Excitação 

Sexu-al Feminino 

O DSM-5 possui alguns critérios para o 

diagnóstico do transtorno de desejo sexual 

hipoativo e transtorno da excitação sexual fe-

minina (Tabela 1.1). 

 

Tabela 1.1 Critérios para o diagnóstico de interesse/excitação feminino 

AA 

Redução ou ausência do interesse sexual/excitação manifestada por pelo menos três dos 

seguintes itens: 

1. Interesse em atividade sexual au-sente/reduzido. 

2. Pensamentos ou fantasias sexuais eróticas ausentes/reduzidos. 

3. Ausência redução do início da atividade sexual e normalmente não receptiva às tentativas do 

parceiro. 

4. Ausência/redução da excitação/ lubrificação sexual durante a ativi-dade sexual em quase 

todos ou em todos (aproximadamente 75% a 100%) os atos sexuais (em contextos situacionais 

identificados ou, se gene-ralizados, em todos os contextos). 

5. Interesse sexual ausente/reduzido em resposta a qualquer sinal sexual/ erótico interno ou 

externo (p. ex., escrito, verbal, visual). 

6. Sensações genitais ou não genitais ausentes/reduzidas durante a ativida-de sexual em quase 

todos ou em todos (aproximadamente 75% a 100%) os atos sexuais (em contextos situacio-nais 

identificados ou, se generaliza-dos, em todos os contextos). 

BB Os sintomas do Critério A persistiram por uma duração mínima de aproxi-madamente 6 meses. 

CC Os sintomas do Critério A causam sofrimento clinicamente significativo à mulher. 

DD 
A disfunção sexual não é explicada por transtorno mental não sexual ou como consequência de 

um problema de relacionamento (p. ex., violência do parceiro) ou outros estressores significativos e não 

é atribuível aos efeitos de uma substância/medicação ou outra condição médica. 
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A abordagem dessa disfunção deve conter 

uma anamnese sexual associada ao exame físi-

co e, algumas vezes, exames laboratoriais. O 

médico deve se atentar a atmosfera do consul-

tório, fornecendo sensação de segurança para a 

paciente. Além disso, deve-se levar em conta as 

diferenças culturais, religiosas e educacionais. 

Para triagem inicial, pode ser usado o 

Decreased Sexual Desire Screener (Rastreador 

de Diminuição do Desejo Sexual). Nele as pa-

cientes respondem sim/não ao questionário, au-

xiliando no diagnóstico de baixo desejo sexual 

em mulheres na pré-menopausa e pós-meno-

pausa. As perguntas consideram o desejo sexual 

passado comparando com o atual, o incômodo 

da paciente diante desse interesse e fatores que 

a mulher associa a essa disfunção. Assim, pode-

se fazer o diagnóstico de Distúrbio do Desejo 

Sexual Hipoativo (HSDD) adquirido generali-

zado, um diagnóstico primário diferente de 

HSDD adquirido generalizado e afastar o 

diagnóstico de HSDD. 

Em seguida, deve ser avaliado a história 

patológica pregressa, história ginecológica/ 

obstétrica e história social e familiar. O exame 

físico direcionado pode ser realizado para 

diagnóstico diferencial, afastando quaisquer 

outras causas de baixo desejo, como depressão 

e ansiedade. Em caso de achados na anamnese 

e no exame físico sugestivos de doença da ti-

reoide ou hiperprolactinemia, testes laborato-

riais podem ser necessários.  

 

Transtorno do Orgasmo 

O DSM-5, também, possui critérios diag-

nósticos para o transtorno orgásmico feminino 

(Tabela 1.2). 

 

Tabela 1.2 Critérios para o diagnóstico de anorgasmia 

AA 

Presença de um dos sintomas a se-guir experimentado em quase todas ou em todas 

(aproximadamente 75% a 100%) as ocasiões de atividade sexual (em contextos situacionais 

identificados ou, se generalizados, em todos os contextos): 

1. Atraso acentuado, falta de fre-quência ou ausência de orgasmo 

2. Redução da intensidade das sen-sações orgásmicas. 

BB 
Se os sintomas do critério A per-sistirem por uma duração mínima de aproximadamente 6 

meses. 

CC Se os sintomas do Critério A causa-rem sofrimento clinicamente signifi-cativo na paciente. 

DD 
A disfunção sexual não pode ser explicada por transtorno mental não sexual ou como 

consequência de so-frimento de relacionamento (p. ex., violência) ou estressores significa-tivos, ou por 

efeitos de substância/ medicamento ou outra condição mé-dica. 

Para o diagnóstico, o autorrelato da pacien-

te é de suma importância. É preciso especificar 

se a queixa é atual ou está presente desde o iní-

cio das atividades sexuais, se é generalizada ou 

situacional (dependente do parceiro, das es-ti-

mulações ou das situações) e se a mulher já vi-

venciou um orgarmo. Deve ser considerada a 

intensidade do sofrimento da mulher diante 

des-se transtorno e a duração dos sintomas. 

Além disso, na anamnese deve ser incluso his-

tórico de experiências negativas anteriores e 

histórico médico.  

O índice de função sexual feminina (FSFI) 

e o teste rápido U on Sex 1 (Você no sexo) são 

alguns dos testes mais utilizados para a avalia-

das pacientes com transtorno orgásmico femi-

nino. O primeiro, avalia desejo sexual, excita-

ção sexual, lubrificação vaginal, orgasmo, sa-

tisfação sexual e dor. O último pode ser utili-

zado por médicos que não são especialistas em 
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sexualidade e inclui a frequência de relação se-

xual, de orgasmo e de tomada de iniciativa para 

atividade sexual da paciente. 

Condições médicas induzidas por substân-

cias, causas iatrogênicas e outros transtornos 

mentais são diagnósticos diferenciais que de-

vem ser avaliados. 

Transtorno da Dor Genitopélvica/ 

Penetração 

Os critérios de diagnóstico do DSM-5 para 

transtorno de dor genitopélvica/penetração 

(TDGP/P) estão presentes na (Tabela 1.3). 

 

 

Tabela 1.3 Critérios para o diagnóstico de transtorno de dor genitopélvica/penetração 

AA 

Dificuldade persistentes ou recorrentes com um (ou mais) dos seguintes itens: 

1. Penetração vaginal durante a relação sexual. 

2. Marcada dor vulvovaginal ou pélvica durante a relação vaginal ou nas tentativas de 

penetração. 

3. Marcado medo ou ansiedade sobre a dor vulvovaginal ou pélvica em antecipação durante ou 

como resultado da penetração vaginal. 

4.Tensão ou contração significativa dos músculos do assoalho pélvico durante a tentativa de 

penetração vaginal. 

BB Os sintomas do Critério A persistam por um período mínimo de aproximadamente 6 meses. 

CC Os sintomas do Critério A causam sofrimento significativo ao indivíduo. 

DD 
A disfunção sexual não é mais bem explicada por um distúrbio mental ou como consequência 

de um conflito grave no relacionamento (p. ex., violência do parceiro) ou outros estressores 

significativos e não é atribuível aos efeitos de uma substância/medicamento ou outra condição médica 

Deve ser especificado em primário ou 

adquirido, ou seja, se o transtorno está presente 

desde o início das atividades sexuais ou se co-

meçou após certo período de normalidade. A-

lém disso, a gravidade do desconforto perante o 

TDGP/P, também, deve ser especificada em le-

ve, moderado e grave. 

O diagnóstico do TDGP/P é baseado em 

história clínica completa, levando em conside-

ração religião, costumes, valores pessoais e fa-

miliares, histórico de abuso. Deve ser indagado 

sobre a localização da dor, sendo que esse 

transtorno ocorre mais comumente no intróito 

ou no terço externo da vagina durante pene-

tração ou tentativa de penetração. Além do 

local, as características da dor precisam ser de-

talhadas, como duração, contexto e intensidade. 

Algumas situações durante o exame físico 

devem ser analisadas. O desconforto acentuado, 

a dificuldade para relaxar a musculatura e a 

presença de espasmos podem confirmar o diag-

nóstico. Portanto, faz-se necessário a explica-

ção e o consentimento da paciente durante cada 

etapa do exame físico, para evitar traumatizá-la. 

Para o diagnóstico diferencial, devem ser 

descartadas vulvovaginites, dermatoses, síndro-

me do nervo pudendo, trauma genital, endome-

triose, doença inflamatória pélvica, varizes 

pélvicas, cirurgias ginecológicas (aderências, 

brose, granuloma), patologias intestinais (co-

lites ulcerativas), entre outras. 

 

Disforia de Gênero 

De acordo com pesquisas da Sociedade 

Brasileira de Pediatria (SBP), 90% das crianças 

que possuem incongruência entre o sexo bio-

lógico e a identidade sexual durante o início da 

infância, entram em conformidade com seu gê-

nero durante a adolescência. Diante disso e da 

polêmica desse tema, o diagnóstico deve ser 

cuidadoso com acompanhamento frequente e 

carece de uma equipe multidisciplinar sob a 

coordenação de um médico.  

 



 

10 | P á g i n a  

Tratamento  

O diagnóstico precoce e o manejo adequado 

são fundamentais para tratamento das disfun-

ções sexuais e, consequentemente, melhora da 

qualidade de vida do paciente.  

Assim como as disfunções sexuais são ge-

ralmente ocasionadas por uma combinação de 

fatores orgânicos e psicológicos, as estratégias 

terapêuticas devem conter opções farmacoló-

gicas, quando disponíveis, com terapia sexual. 

O tratamento deve ser multidisciplinar, 

dependendo da etiologia e do tipo de disfunção, 

e consiste de educação, informação e aconse-

lhamento sobre a resposta sexual, psicoterapia, 

terapia sexual ou ainda farmacoterapia.  

É de suma importância que o profissional 

da saúde saiba orientar o casal sobre o diag-

nóstico e sanar todas as dúvidas sobre o mesmo. 

Além disso, deve ser incentivado um diálogo 

claro e objetivo entre o casal, combinado com 

mudanças de comportamentos e hábitos de vida 

com intuito de melhorar a autoestima e au-

mentar o interesse e a intimidade sexual. 

(Manual Sexologia) O passo inicial de qualquer 

abordagem terapêutica deve ser contemplada de 

um diálogo completo e explicativo somado à 

uma anamnese completa.  

Posteriormente, o tratamento deve ser dire-

cionado ao fator causal orgânico do transtorno 

caso não haja melhora com as medidas não far-

macológicas. Existem como opções farmacoló-

gicas a Flibanserina (aprovada pela Food and 

Drug Administration [FDA]), testosterona, bu-

propiona e tibolona. As anormalidades hormo-

nais requerem tratamento direcionado como 

estrogênio tópico para a síndrome geniturinária 

da menopausa ou bromocriptina para a hiper-

prolactinemia. Também deve ser tratado outros 

distúrbios que podem contribuir para os sinto-

mas atuais como incontinência urinária por es-

tresse. (MSD)  

O estrogênio sistêmico é uma das opções 

terapêuticas indicados para sintomas da meno-

pausa sendo que pode melhorar o humor, ajudar 

a manter a sensibilidade sexual genital e da 

pele, auxiliar na lubrificação vaginal e diminuir 

os sintomas vasomotores concomitantes como 

fogachos. Esses benefícios podem aumentar a 

excitação e o interesse sexual. Além da via sis-

têmica, sintomas pontuais podem ser tratados 

com formas tópicas de estrogênio para controlar 

os sintomas da síndrome geniturinária da 

menopausa. Além da reposição de estrogênio 

também está disponível como medida tera-

pêutica o uso da testosterona. O tratamento com 

testosterona com e sem estrogênio concomi-

tante resultou em melhora da função sexual em 

mulheres com diminuição do interesse/ exci-

tação sexual. Contudo, ainda faltam pesquisas 

conclusivas sobre a segurança e eficácia a longo 

prazo dessa terapia, recomendando-se uma 

tomada de decisão compartilhada onde deve 

haver a explicação completa dos dados con-

flitantes bem como monitoramento atento à 

procura de efeitos adversos com acne, hirsu-

tismo e virilização. Também deve-se medir os 

níveis de testosterona no início do tratamento e 

após 3 a 6 semanas além de realizar mamo-

grafias em intervalos anuais regulares para 

verificar se há quaisquer alterações nas mamas 

causadas pelos possíveis efeitos da testosterona 

no tecido mamário. Atualmente, não há dados 

que sugiram o uso de testosterona em mulheres 

na pré-menopausa e não se recomenda testos-

terona via oral ou injetada.  

Outra opção farmacológica é a flibanserina, 

um agonista/antagonista do receptor de seroto-

nina, em mulheres na pré-menopausa com 

transtorno de excitação/interesse sexual femi-

nino. No entanto, uma revisão sistemática feita 

em 2016 mostrou que a qualidade das evidên-

cias de sua eficácia e segurança era baixa e que 

o efeito era mínimo (JASPERS, et al., 2016). A 
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flibanserina também contém uma tarja preta de 

advertência afirmando que a ingestão simultâ-

nea de flibanserina e álcool ou o uso de fliban-

serina por pacientes que tomam um inibidor da 

CYP3A4 moderado ou forte ou que têm com-

prometimento hepático aumentam o risco de 

hipotensão e síncope. Mulheres em uso de anti-

depressivos foram excluídas dos estudos com 

flibanserina; portanto, a segurança e eficácia do 

fármaco nessas mulheres são desconhecidas. 

Mulheres com transtorno de interesse/ 

excitação sexual decorrente do uso de inibi-

dores seletivos de recaptação de serotonina po-

dem se beneficiar da adição de bupropiona (um 

inibidor de recaptação de noradrenalina-dopa-

mina). Em geral, estudos com sildenafila (um 

inibidor da fosfodiesterase tipo 5) foram in-

consistentes e mostram que a sildenafila é ine-

ficaz nas mulheres; apenas um pequeno estudo 

mostrou uma pequena redução nos efeitos se-

xuais adversos em mulheres na pré-menopausa 

com disfunção sexual associada a ISRS 

(NUMBERG, et al., 2007).  
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INTRODUÇÃO 

O início da puberdade caracteriza-se pelo 

aumento de amplitude e frequência dos pulsos 

do hormônio secretor de gonadotrofinas 

(GnRH) após um período de relativa supressão 

hormonal durante a infância. A reemergência 

da secreção pulsátil do GnRH resulta em au-

mento na secreção de gonadotrofinas, hormô-

nio luteinizante (LH) e folículo estimulante 

(FSH), pela hipófise anterior e consequente ati-

vação gonadal. A ativação prematura do eixo 

hipotálamo-hipófise-gonadal resulta em puber-

dade precoce dependente de gonadotrofinas, 

também conhecida como puberdade precoce 

central (PPC), e se caracteriza pelo desen-

volvimento dos caracteres sexuais secundários 

antes dos 8 anos nas meninas e 9 anos nos 

meninos. (MACEDO et al., 2014). A incidên-

cia de puberdade precoce é maior em meninas, 

e nestas, 95% dos casos são idiopáticos, ocor-

rendo provavelmente por disparo prematuro do 

mecanismo normal de puberdade. A alta pre-

valência neste sexo parece ser decorrente dos 

níveis mais altos de gonadotrofinas em mulhe-

res (MADEIRA, 2016). Nas meninas, o pri-

meiro sinal de puberdade é o surgimento do 

broto mamário e, nos meninos, o aumento do 

tamanho dos testículos. Nesta fase também sur-

gem os pelos pubianos, pelos axilares, odor a-

xilar, acne e aumento da oleosidade da pele. A 

primeira menstruação, chamada de menarca, 

ocorre em média dois anos depois do apa-

recimento das mamas. (SBP, 2016). A puber-

dade é influenciada por fatores hereditários e 

ambientais, podendo causar a puberdade pre-

coce (PP) ou tardia (PT). A PP pode estar re-

lacionada principalmente aos tumores cerebra-

is, a obesidade (hormônio leptina), ao clima 

mais quente, além do estimulo psicossocial. Por 

sua vez, a PT está relacionada as alterações 

hormonais no SNC ou nas gônadas, podendo 

também ser causada por horas insuficientes 

de sono, estresse emocional, atividade física 

extenuante, nutrição inadequada e, ainda, ao 

clima mais frio. (MACEDO et al., 2014).  

 

Puberdade Precoce 

Um desenvolvimento puberal antes dos 8 

anos, no sexo feminino, configura-se como uma 

puberdade precoce. Os esteróides sexuais indu-

zem alterações somáticas, aceleram a veloci-

dade de crescimento e avançam a idade óssea, 

o que resulta em diminuição da estatura na 

idade adulta.  

Didaticamente, a puberdade pode ser divi-

dida em: puberdade precoce central ou verda-

deira e puberdade precoce periférica ou pseudo-

puberdade precoce.  

Puberdade Precoce Central 

Entende-se como puberdade precoce cen-

tral, aquela que ocorre por aumento do GnRh, 

com maturação e ativação do eixo hipotálamo-

hipofisário-gonadal e aumento secundário dos 

esteróides sexuais. Como consequência, é pos-

sível observar, nas meninas, o desenvolvimento 

mamário antes do habitual.  

A puberdade precoce central (PPC) é de-

pendente dos hormônios gonadotróficos, pode 

ser idiopática ou relacionada a alguma lesão do 

Sistema Nervoso Central (SNC). A PPC idio-

pática é casual e mais recorrente em meninas, 

sendo a causa de baixa estatura na idade adulta 

e deve ser diferenciada da causa neurológica. Já 

na Puberdade Precoce Periférica (PPP) a pro-

dução de esteroides sexuais não se dá pelas 

gonadotrofinas. Podemos classificar a PPP em 

isossexual, quando o esteroide produzido cor-

responde ao sexo da criança, ou heterossexual, 

quando o esteroide produzido é do sexo oposto. 

Dentre as causas de PPP, destacam-se a Síndro-

me de McCune-Albright, doença relacionada a 

mutações genéticas que causam estimulação 
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dos receptores de gonadotrofinas nas gônadas. 

Há também como causa tumores ovarianos, 

suprarrenais, que podem produzir níveis eleva-

dos de estrogênios ou androgênios, e fontes e-

xógenas de hormônios como pesticidas e produ-

tos químicos industriais.  

A PPP também é mais comum no sexo 

feminino. Para diagnosticar PPC ou PPP antes 

de tudo é necessário ter uma boa história clínica 

e exame clinico, esta que tem que ser associada 

a exames laboratoriais e de imagem. A dosagem 

dos níveis dos hormônios gonadotróficos serve 

como base para diferenciar se a causa é central 

ou periférica, tanto para meninos quanto para 

meninas. 

Em relação aos exames de imagem, a idade 

óssea é um parâmetro utilizado tanto para 

identificar o grau do processo puberal quanto 

para acompanhá-lo. 

As causas da puberdade precoce central 

podem ser divididas em dois grupos principais: 

grupo das causas idiopáticas, o mais co-

mumente encontrado no sexo feminino; e o gru-

po das causas neurogênicas, o mais comumente 

observado no sexo masculino. A causa idiopá-

tica corresponde a 90% das causas de puberda-

de precoce central sendo de 10 a 20 vezes mais 

comum no sexo feminino. Enquanto isso, os ha-

martomas de túber cinério são os principais tu-

mores do sistema nervoso central que causam a 

puberdade precoce, geralmente antes de 3 anos 

de idade. Como causas neurológicas também 

podemos citar: hidrocefalia, anoxia perinatal, 

infecções, epilepsia, trauma e radioterapia.  

A investigação da puberdade precoce cen-

tral pode ser iniciada por meio da dosagem 

hormonal sendo que no sexo feminino os níveis 

séricos de estradiol podem ser baixos, seme-

lhantes a puberdade fisiológica. Assim, pode 

ser necessário a utilização de exames de ima-

gem como a ultrassonografia pélvica, que indi-

cará o aumento do volume ovariano e uterino.  

O cerne do tratamento consiste em prevenir 

a perda da estatura final, minimizar as reper-

cussões psicossociais na criança e na família. 

Em casos que há uma causa subjacente tratável, 

essa deverá ser abordada pelo profissional de 

saúde que acompanha essa criança.  

Ademais, está indicado o bloqueio do eixo 

para parte das meninas. Atualmente, esse tra-

tamento é feito com análogos no GnRh (Lupron 

e Zoladex) que possuem como mecanismo de 

ação uma estimulação inicial sobre a hipófise, 

seguida de uma dessensibilização dos recep-

tores hipofisário pelo mecanismo de downre-

gulation. Dessa forma, a secreção das gonado-

trofinas se reduz de modo significativo e ocorre 

parada ou até mesmo involução de muitas 

características sexuais secundárias.  

Puberdade Precoce Periférica 

Este tipo de puberdade precoce é muito 

menos comum e é mais frequente no sexo femi-

nino. Na puberdade precoce periférica ocorre 

secreção autônoma de andrógenos e estrógenos, 

independentemente da ativação do eixo gona-

dotrófico ou, mais comumente, por uma ativa-

ção prematura do eixo hipotálamo-hipófise-

gonadal, de forma semelhante ao desenvolvi-

mento fisiológico, porém em idade cronológica 

inadequada. A puberdade precoce periférica 

pode ser classificada em isossexual, quando o 

esteroide produzido corresponde ao sexo da 

criança, ou heterossexual, quando o esteroide 

produzido é do sexo oposto; ocorre virilização 

em meninas e feminização em meninos. 

As principais causas de puberdade precoce 

periférica no sexo feminino: cisto ovariano, sín-

drome de McCune Albright, tumor ovariano se-

cretor de estrogéno, hipotireoidismo primário, 

exposição exógena a estrógenos, tumor adrenal, 

hiperplasia adrenalcongenita, tumor ovariano 

secretor de androgênios, síndrome de resistên-
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cia ao cortisol e exposição exógena a andro-

gênios.  

Cisto folicular ovariano é a causa mais 

frequente de puberdade precoce periférica isos-

sexual em meninas. Os folículos antrais (> 8 

mm) podem secretar níveis elevados de estra-

diol e provocar desenvolvimento mamário con-

tínuo ou cíclico e sangramento vaginal cíclico. 

Em casos de cistos de grande volume, há risco 

de torção e abdome agudo. Na avaliação labo-

ratorial, é detectado níveis elevados de estradiol 

(> 100 pg/mL), com concentrações pré-pube-

rais de LH. A ultrassonografia (US) pélvica po-

de auxiliar no diagnóstico. A causa geralmente 

é desconhecida, porém deve-se descartar o 

diagnóstico de síndrome de McCunne Albright. 

A conduta geralmente é expectante, pois ocorre 

regressão espontânea da telarca na maioria dos 

casos. Deve-se evitar o tratamento cirúrgico, 

exceto quando houver sinais de torção e abdo-

me agudo. Em casos persistentes, pode-se usar 

acetato de medroxiprogesterona para acelerar a 

involução do cisto.  

A síndrome de McCune Albright é uma 

condição clínica rara caracterizada pela tríade 

de precocidade puberal, manchas café com leite 

(tipicamente com contornos irregulares) e dis-

plasia fibrocística poliostótica. É um quadro 

mais comum no sexo feminino do que no mas-

culino. A síndrome é causada por uma mutação 

somática ativadora do gene GNAS1 que co-

difica a subunidade alfa da proteína Gs, gerando 

hiperfunção endócrina e maior risco de ma-

lignidade. O tratamento pode ser feito com ini-

bidores da aromatase (Letrozol ou Anastrozol) 

ou bloqueadores do receptor de estrógeno. 

A exposição exógena a androgênios é uma 

condição comum atualmente, causada pela 

transferência passiva de androgênios de pre-

parações tópicas utilizadas pelos cuidadores. 

Pode levar à virilização em meninas, com cli-

torimegalia, e pubarca em ambos os sexos. 

Nesses casos, as concentrações de testosterona 

estão elevadas, enquanto as dos outros andro-

gênios permanecem normais. A interrupção da 

exposição crônica reverte o quadro, porém a 

normalização da testosterona plasmática pode 

demorar vários meses. 

Puberdade Tardia 

A puberdade tardia, também conhecida co-

mo atraso puberal, acontece em meninos e 

meninas com ausência da maturação sexual no 

tempo esperado. Isso acontece por diversas 

causas, entre elas história familiar, tumores hi-

pofisários ou hipotalâmicos (diminuem a libe-

ração de gonadotrofinas), radioterapias no sis-

tema nervoso central, Síndrome de Turner, 

diabetes mellitus, fibrose cística, doenças in-

testinais inflamatórias, nefropatias, distúrbios 

alimentares e até mesmo excesso de atividade 

física. Se a puberdade não ocorre até os 13 anos 

na menina chamamos de atraso puberal. Além 

disso, a mudança de um estágio puberal para 

outro não pode levar mais que 2 anos nem 

ocorrer um atraso superior há quatro anos entre 

o início da puberdade e a sua conclusão. 

A monitorização do desenvolvimento pube-

ral é feita seguindo os critérios da classificação 

de Tanner. James Tanner, foi um pediatra que 

estudou e sistematizou a sequência dos eventos 

da puberdade, em ambos os sexos, em cinco es-

tágios considerando, quanto ao sexo feminino, 

o desenvolvimento da mama e a distribuição e 

a quantidade de pelos e no masculino, o aspecto 

dos órgãos genitais e a quantidade e a dis-

tribuição dos pelos pubianos. O estágio 2 de 

Tanner, em ambos os sexos, marca o início da 

puberdade, que se completa ao atingir o estágio 

5. A passagem de um estágio de Tanner para 

outro também deve ser considerada. Não pode 

ser inferior a 6 meses, nem demorar mais que 2 

anos no mesmo estágio. 



 

17 | P á g i n a  

Os sinais de puberdade são o aparecimento 

de mamas nas meninas e o aumento do volume 

testicular nos meninos. Essas mudanças no 

corpo ocorrem devido ao aumento dos níveis 

dos hormônios sexuais. Na puberdade normal 

uma região do cérebro chamada hipotálamo é 

ativada e estimula uma glândula chamada hi-

pófise a produzir os hormônios folículo esti-

mulante (FSH) e luteinizante (LH). O FSH e o 

LH atuam nas gônadas (testículos e ovários) 

produzindo estrogênio e progesterona nas mu-

lheres e testosterona nos homens. 

Os sinais e sintomas geralmente estão re-

lacionados com as doenças de base, como nas 

doenças crônicas pode ocorrer pausa na pro-

gressão da puberdade ou um desenvolvimento 

contraditório como desenvolvimento de pelos 

pubianos sem o desenvolvimento mamário. Po-

dem ocorrer sintomas neurológicos caso tenha 

algum diagnóstico ou suspeita neurológica, co-

mo polidipsia ou galactorréia, hiposmia ou a-

nosmia ou simples cefaleias e diminuição da a-

cuidade visual. 

O diagnóstico se dá a partir de uma anamne-

se completa e bem detalhada com ênfase na 

história familiar e no estado nutricional, exame 

físico visando a avaliação do desenvolvimento 

puberal nos estágios de Tanner e o crescimento 

do adolescente. A partir daí é necessário e-

xames complementares laboratoriais e/ou de 

imagem. 

Dentre esses exames estão medição de 

estradiol, LH e FSH, raio X do punho para a-

valiação da idade óssea e cariótipo. Critérios 

para o diagnóstico em meninas: O atraso pu-

beral nas meninas é considerado se for en-

contrado um dos seguintes achados: intervalo 

maior que 3 anos entre a telarca e a menarca; 

menarca não ocorrer até os 16 anos; nenhum de-

senvolvimento das mamas até os 13 anos. 

 

Hipogonadismo 

A puberdade tardia pode ser dividida em 

dois grandes grupos, o hipogonadismo hiper-

gonadotrófico e o hipogonadismo hipogonado-

trófico. Os exames mais úteis para a detecção 

do hipogonadimo é a medição dos níveis séri-

cos de LH e FSH que são as gonadotropinas 

secretadas pela hipófise. 

Hipogonadismo Hipergonadotrófico 

Quando os níveis séricos de LH e FSH estão 

elevados significa que a secreção dos hor-

mônios pela hipófise está normal e o que está 

causando a insuficiência gonadal são as gôna-

das. Quando isso ocorre chamamos de hipogo-

nadismo hipergonadotrófico ou hipogonadismo 

primário. 

As causas mais comuns de hipogonadismo 

hipergonadotrófico feminino incluem: auto-

imune, ovariectomia, quimioterapia, irradiação, 

agenesia/disgenesia gonadal, defeito enzimáti-

co gonadal, galactosemia, Síndrome de Savage. 

Alguns sinais que surgem nessa condição 

são: hipodesenvolvimento sexual, habitus eu-

nucóide, amenorréia ou oligomenorréia, foga-

chos, osteoporose, entre outros. 

A investigação envolve geralmente exa-

mes laboratoriais hormonais, exames de ima-

gem e cariótipo, quando indicado. No hipo-

gonadismo primário é necessário realizar o 

cariótipo para a investigação da Síndrome de 

Turner. E só após o resultado normal iniciar a 

investigação de outras causas de insuficiência 

ovariana primária. 

Hipogonadismo Hipogonadotrófico 

O hipogonadismo hipogonadotrófico iso-

lado (HHI) congênito caracteriza-se pela falta 

completa ou parcial de desenvolvimento pube-

ral em decorrência de defeitos na migração, 

síntese, secreção ou ação do hormônio liberador 
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de gonadotrofinas (GnRH). Baixas concentra-

ções de esteroides sexuais e valores reduzidos 

ou inapropriadamente normais de gonadotro-

finas hipofisárias (LH e FSH) definem, do pon-

to de vista laboratorial, essa condição clínica.  

A secreção dos demais hormônios hipofi-

sários encontra-se normal, bem como a resso-

nância magnética de região hipotalâmica-

hipofisária, demonstrando a ausência de uma 

causa anatômica. Alterações olfatórias, como 

anosmia ou hiposmia, podem estar associadas 

ao HHI, caracterizando a síndrome de 

Kallmann. Uma lista crescente de genes está 

envolvida na etiologia do HHI, sugerindo a 

heterogeneidade e a complexidade da base ge-

nética dessa condição. Distúrbios na rota de 

migração dos neurônios secretores de GnRH e 

dos neurônios olfatórios formam a base clínico-

patológica da síndrome de Kallmann. 

Quando os níveis séricos de LH e FSH estão 

baixos, principalmente se o estradiol também 

está baixo significa que a secreção de hormô-

nios pela hipófise ainda não está adequada. Isso 

pode acontecer pelo chamado hipogonadismo 

hipogonadotrófico ou hipogonadismo secundá-

rio ou pelo atraso constitucional. 

Atraso constitucional é quando o adoles-

cente fica aflito e ansioso para começar seu 

desenvolvimento puberal, principalmente se 

seus colegas já o iniciaram, porém o desen-

volvimento puberal é algo individual para cada 

paciente e às vezes uma pequena demora, mes-

mo que não patológica cause angústia para o 

paciente. É difícil realizar essa diferenciação 

pois não há algo que mostre com precisão se 

realmente é um hipogonadismo secundário ou 

atraso constitucional do paciente. Se ocorrer 

suspeita de doenças hipofisárias é necessário 

dosar outros hormônios hipofisários pois o hi-

pogonadismo hipogonadotrófico pode ocorrer 

separadamente ou com outras deficiências hor-

monais. Se ainda há dúvida diagnóstica ainda 

pode ser feita uma ressonância magnética da 

hipófise para excluir tumores ou anomalias 

estruturais. 

A síndrome de Kallman é a causa mais co-

mum desse tipo de hipogonadismo, tem trans-

missão recessiva, autossômica dominante ou 

ligada ao X. Resulta de uma incapacidade de 

produção de GnRH. Visto isso, o exame ge-

nético também é indicado. 

Outras doenças genéticas que resulta o 

hipo-gonadismo hipogonadotrófico são a 

Sequência da Displasia Septo-óptica que 

acontece uma alteração no gene HESX1 e causa 

anormalidade nos olhos, no sistema nervoso 

central e no sistema endócrino, diminuindo a 

produção de LH e FSH. A Síndrome de Prader-

Willi tam-bém é uma doença genética que 

causa esse tipo de hipogonadismo, onde 75% 

dos indivíduos têm uma deleção do braço longo 

do cromos-somo 15 e afeta 1 a cada 15.000 

crianças. 

 A puberdade tardia muitas vezes se dá 

como forma secundária a uma doença de base, 

nos casos em que essa doença é tratável é 

necessário abordá-la. Nos outros casos o 

tratamento é feito com uma reposição de 

estrógeno em comprimidos ou adesivos, au-

mentando a dose progressivamente por um 

período de 18 a 24 meses, depois desse tempo 

pode-se trocar para ACO combinado para os 

tratamentos de longo prazo. 
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INTRODUÇÃO 

As vaginoses e vulvovaginites são 

caracte-rizadas pelo processo inflamatório do 

trato ge-nital inferior cujo sintoma principal é 

o cor-rimento vaginal. Estão entre as 

principais de-mandas ginecológicas da 

atenção primária à saúde, correspondendo a 

cerca de 40% dos mo-tivos de consulta nos 

consultórios de gineco-logia, sendo, portanto, 

fundamental o conheci-mento do médico 

generalista acerca dessas pa-tologias 

(LINHARES et al., 2014). As vulvo-vaginites 

predominam na faixa etária de 20 a 39 anos e 

estima-se que 30% das mulheres sinto-

máticas permanecem sem diagnóstico após a-

valiação clínica (RODRIGUES et al., 2013). 
As infecções do trato reprodutivo 

feminino podem acarretar em complicações 

ginecológi-cas e obstétricas, como doença 

inflamatória pélvica e corioamnionite, 

repercussões psico-lógicas e na sexualidade, 

além de facilitarem a aquisição do vírus da 

imunodeficiência humana (HIV) (OLIVEIRA 

et al., 2008).  

Os principais agentes causadores das for-

mas infecciosas são a Candida albicans, 

Gardnerella vaginalis, Trichomonas 

vaginalis e Chlamydia trachomatis; a mulher 

pode a-presentar simultaneamente infecção 

por mais de um agente etiológico. Entre as 

causas não infecciosas incluem-se corpo 

estranho intrava-ginal, vaginite atrófica, 

dermatites, entre outras (CARVALHO et al., 

2021).  

Nas vulvovaginites o processo 

inflamatório é marcado pelo aumento de 

células polimorfo-nucleares. Em geral, os 

fatores de risco asso-ciados a essas patologias 

são diabetes mellitus, uso de antibiótico, 

imunossupressão, duchas vaginais, uso de 

lubrificantes, absorventes, hi-

poestrogenismo, presença concomitante de 

In-fecções Sexualmente Transmissíveis 

(ISTs), trauma local, estresse e mudança de 

parceiro sexual. Os sintomas mais comuns, 

além do corrimento, são prurido, odor 

desagradável, di-súria e dispareunia 

(LINHARES et al. 2014). O diagnóstico e 

tratamento específico de cada vaginose e 

vaginite será descrito nos próximos tópicos.  

 

Conteúdo vaginal fisiológico e mecanis-

mos de defesa  

A manutenção da homeostase da mucosa 

no trato genital feminino é fundamental para 

impedir a instalação de patógenos, servindo 

como uma barreira anatômica e imunológica 

(GONÇALVES et al. 2014). O sistema 

genital necessita de variáveis mecanismos de 

defesa contra microrganismos invasores entre 

os quais estão a presença de pelos, integridade 

da pele e mucosa, produção de muco, ação 

bactericida do corrimento e ação local do 

estrogênio (mantém o epitélio trófico) 

(LINHARES et al., 2014).  

Para o diagnóstico correto das vaginites é 

imprescindível o conhecimento das caracte-

rísticas do conteúdo vaginal fisiológico. O 

mu-co cervical, rico em substâncias 

antimicrobi-anas, é produzido localmente 

pelas células glandulares do canal 

endocervical, e compõe o conteúdo vaginal 

juntamente com as secreções das glândulas de 

Bartholin e Skene, células des-camadas do 

epitélio vaginal, uréia, água, ele-trólitos, 

proteínas, carboidratos e microbiota variada 

(GONÇALVES et al., 2014).  

Em mulheres saudáveis, a flora vaginal é 

composta predominantemente por Lactobaci-

llus acidophilus. Os lactobacilos metabolizam 

o glicogênio, aporte estimulado pelo 

estrogênio, formando ácido láctico o qual é 

responsável por inibir o crescimento de 
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bactérias nocivas. A produção de ácidos pelos 

lactobacilos mantém o pH vaginal entre 3,8 e 

4,5, ambiente inóspito para patógenos como a 

Gardnerella vaginalis. Outro mecanismo de 

defesa promovido pelos lactobacilos é a 

produção de peróxido de hidrogênio (H2O2) 

e bacteriocinas (BROLA-ZO et al., 2009). 

A microbiota vaginal é abundante. Além 

dos bacilos Doderlein (Lactobacillus 

acidophi-lus), outros agentes comumente 

encontrados são Escherichia coli, 

Streptococcus agalactiae e Staphylococcus 

epidermidis, podendo haver Gardnerella 

vaginais e Candida spp (GON-ÇALVES et 

al., 2014).  

 

Vaginose bacteriana 

A vaginose bacteriana é a vulvovaginite 

mais prevalente no Brasil em idade 

reprodutiva, responsável por 50% dos casos 

de corrimento genital (LEITE et al., 2010). 

Importante res-saltar que não é considerada 

uma IST uma vez que pode estar presente na 

flora vaginal.  

A fisiopatologia da vaginose envolve a 

redução do número de Lactobacillus acido-

philus na flora vaginal acarretando o cresci-

mento de bactérias anaeróbias estritas e anae-

róbias facultativas, principalmente a Gardne-

rella vaginalis. Outros agentes causadores são 

Atopobium, Prevotella, Megasphaera, Lepto-

trichia, Sneatia, Bifidobacterium, Dialister, 

Clostridium e Mycoplasmas (CARVALHO et 

al., 2021). 

As bactérias associadas à vaginose bacte-

riana aumentam a suscetibilidade a outros a-

gentes infecciosos como o HIV e o papiloma-

vírus humano (HPV) ao alterar a resposta 

imu-ne local (LINHARES et al., 2014). 

O quadro clínico é marcado pelo 

corrimento fluido branco-acizentado, por 

vezes bolhoso, ilustrado na Figura 3.1., em 

pequena quanti-dade e odor fétido ("odor de 

peixe" ou amoni-acal), que piora durante o 

sexo e período menstrual. O odor ocorre 

devido à volatilização de aminas aromáticas 

presentes no corrimento vaginal. Outros 

sintomas que podem estar pre-sentes são 

disúria e dispareunia (FEBRASGO, 2010). 
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Figura 3.1 Corrimento da vaginose bacteriana 

 
Legenda: Corrimento amarelo-pérola, bolhoso, sem le-

sões ou hiperemia cérvico-vaginal. Fonte: BARALDI 

et al. 2011.  

 

O diagnóstico é clínico, baseado nos 

critérios de Amsel, Tabela 3.1.  

 

Tabela 3.1 Critérios de Amsel  

1. Corrimento fino branco acinzentado 

2. pH > 4,5 

3. Teste das aminas (Whiff test) positivo 

4. Clue cells presentes no exame a fresco 

(Figura 5.2) 

Ocorrendo 3 de 4 critérios acima pode-

se estabelecer o diagnóstico 

Fonte: Adaptado de CARVALHO et al., 

2021. 

 

Figura 3.2 Clue cells 

 

Legenda: Célula da "revestida" com bacilos gram 

variáveis (Gardnerella vaginalis) fazendo com que a 

célula pareça arroxeada (1000X, Gram Stain, Nikon). 

Fonte: Blog Fun with microbiology, 2010. 

 

Outro escore que também pode auxiliar no 

diagnóstico é o escore de Nugent, (Tabela 

3.2). Alguns exames complementares 

auxiliam no diagnóstico como o exame a 

fresco, o teste das aminas e a coloração por 

gram do fluído vaginal considerado padrão 

ouro (LINHARES et al., 2014).  

 

Tabela 3.2 Critérios de Nugent 

 

Fonte: Adaptado de Carvalho et al., 2021. 

 

O tratamento é indicado para pacientes 

gestantes e sintomáticas. O esquema antimi-

crobiano de escolha é o metronidazol 500 mg, 

via oral (VO), 2 vezes ao dia por 7 dias (10 a 

14 dias se infecções recorrentes). Opções 

tópicas também estão disponíveis como o 

metronidazol gel 0,75% 5 g (um aplicador) 

intravaginal ao deitar durante sete dias. O 

esquema alternativo é feito com clindamicina 

300mg, via oral, 2 vezes ao dia por 7 dias ou 

tinidazol 2g VO duas vezes ao dia por 2 dias. 

Os efeitos colaterais dos imidazólicos podem 

incluir náuseas, vômitos, cefaleia, tonturas, 

boca seca e gosto metálico. Durante o 

tratamento é necessário recomendar o uso de 

camisinha e a suspensão da ingestão de álcool 

(CARVALHO et al., 2021).  

 

Candidíase 

Tabela 5.2 Critérios de Nugent 

Bactéria Nº de bactérias Score 

Lactobacilos >30 

5-30 

1-4 

<1 

0 

0 

1 

2 

3 

4 

Mobiluncus >5 

1-4 

0 

2 

1 

0 

Gardnerella 

 

 

 

 

>30 

5-30 

1-4 

<1 

0 

4 

3 

2 

1 

0 

Interpretação do 

score 

0-3 normal 

4-6 repetir 

7-10 vaginose  
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A candidíase, segunda causa de vaginite 

aguda, é uma infecção fúngica causada pelo 

gram positivo Candida spp., principalmente a 

Candida albicans. Estima-se que 75% das 

mu-lheres apresentaram pelo menos um 

episódio durante a vida. O microrganismo 

pode estar presente na flora vaginal normal 

passando do estado de saprófita para o 

infeccioso em deter-minadas condições 

(RODRIGUES et al., 2013). Alguns fatores 

predispõem a patologia por levar a disbiose, 

como gravidez, diabetes mellitus 

descompensado (ambos aumentam o 

glicogênio vaginal), pH ácido, uso de anticon-

cepcional, obesidade, uso de antibióticos, uso 

de corticoide, uso de contraceptivos orais, 

umidade e calor local, contato com 

substâncias alergênicas e irritantes, 

imunodeficiência e uso de imunossupressores 

(CARVALHO et al., 2021).  

Outras espécies causadoras da vulvovagi-

nite são a C. glabrata, C. tropicalis, C. 

guilliermondii e C. parapsilosis cuja 

ocorrência tem sido cada vez mais relatada 

(RODRIGUES et al., 2013). 

A clínica da candidíase se resume a 

corrimento branco grumoso (aspecto de 

queijo coalho ou nata de leite), prurido intenso 

e queimação, associado a disúria e 

dispareunia.  

Os sintomas são mais intensos no período 

pré menstrual (CARVALHO et al., 2021). O 

di-agnóstico é clínico pelos sintomas 

relatados pe-la paciente e exame físico. Os 

sinais observados no exame ginecológico são 

hi-peremia e edema vulvar, presença de 

escoria-ções e de conteúdo vaginal 

esbranquiçado es-pesso ou flocular aderido à 

parede vaginal no exame especular, vide 

(Figura 3.3). O exame a fresco revela a 

presença de pseudo-hifas e o teste do pH 

indica intensa acidez (<4,5) mas não é 

recomendado de rotina devido a chance de 

coexistência de vaginose bacteriana 

(FEBRASGO, 2010).  

A candidíase pode ser classificada em 

complicada quando causada por patógeno não 

albicans, presença de HIV ou diabetes não 

controlada, sintomas severos e recorrência (4 

ou mais episódios por ano). Nesses casos é 

importante confirmar a presença do fungo 

antes de iniciar o tratamento visto que outras 

condições podem manifestar-se por sintomas 

semelhantes. Nesses casos, além do 

tratamento de remissão, é necessário doses de 

manutenção (Linhares et al., 2014).  

As opções de tratamento estão 

apresentadas na (Tabela 3.3) a seguir: 

 

Tabela 3.3 Opções de tratamento para candidíase  

1º linha  Miconazol creme vaginal 2% -uso 

noturno por 7 dias OU 

Nistatina creme vaginal 100.000 UI 

uso noturno por 14 dias 

(contraindicado na gestante) OU 

Itraconazol (cápsulas de 100 mg, 

uma cápsula pela manhã e outra à 

noite, por apenas um dia) OU 

Tioconazol (20 mg/g por sete dias, 

ou óvulo 300 mg em dose única) 

2º linha Fluconazol 150 mg via oral dose 

única (contraindicado na gestante) 

Complicada 

(remissão)  

Fluconazol 150 mg 2 comprimidos 

via oral 2 vezes ao dia por 1 dia OU 

Fluconazol 150 mg, total de três 

doses com intervalos de três dias 

Complicada 

(Manutenção) 

Fluconazol 150 mg via oral 1 vez por 

semana durante 6 meses 

Outras 

opções 

Clotrimazol creme vaginal 2% -uso 

noturno por 3 dias 

Fonte: Adaptado de Linhares et al., 2014. 

 

Figura 3.3 Exame especular para diagnóstico de 

candidíase 
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Legenda: Exame especular com a presença de grumos 

espessados esbranquiçados. Fonte: Tratado de gineco-

logia FEBRASGO. 
Algumas mudanças de hábitos devem ser 

recomendadas a fim de reduzir as recidivas 

como não utilizar sabonetes e cremes vulvo-

vaginais que não respeitam o pH adequado, 

evitar uso de roupas sintéticas e apertadas, 

preferência por calcinhas de algodão, evitar 

abuso de laticínios e açúcares e higiene íntima 

(FEBRASGO, 2010).  
 

Tricomoníase 

A tricomoníase é a IST não viral mais 

comum causada pelo protozoário flagelado 

anaeróbio facultativo Trichomonas vaginalis. 

Os fatores de risco estão associados a 

atividade e outras ISTs concomitantes 

(CARVALHO et al., 2021).  

Após penetrar na vagina, o patógeno adere 

fortemente às células epiteliais, ligando uma 

proteína de sua superfície (lipofosfoglicano) à 

membrana das células. Eritrócitos incorporam 

sua membrana celular para adquirir o ferro, 

que utiliza para seu metabolismo e aumento 

de virulência (LINHARES et al., 2014). 

A maior porcentagem das pacientes são 

as-sintomáticas, quando sintomas há 

corrimento vaginal amarelo-esverdeado 

(Figura 3.4), por vezes acinzentado, bolhoso 

com odor fétido e ardência local. Em quadros 

graves pode haver sinusorragia e dispareunia 

(CARVALHO et al., 2021).  
 

Figura 3.4 Corrimento típico da tricomoníase 

 
Legenda: Corrimento fluido amarelado com presença 

de bolhas. Fonte: USATINE et al., 2008. 

Os sinais clínicos que permitem o diag-

nóstico são a presença de colpite focal ao 

exame especular (colo do útero em aspecto de 

frambo-esa/morango) (colpitis macularis) e 

"pele de onça" no teste de Schiller, vide 

figuras 3.5 e 3.6.  
 

Figura 3.5 Colpite por tricomoníase 

 
Legenda: Colo em aspecto de morango ou framboesa. 

Fonte: WHO -Atlas of colposcopy, 2011. 

 

Figura 3.6 Colpite por tricomoníase 

 
Legenda: Colpite por T. vaginalis após aplicação de 

solução de Lugol (aspecto de leopardo/pele de onça). 

Fonte: Sellors & Sankaranarayanan, 2004.  
 

Em relação aos exames complementares, 

o teste das aminas é positivo, o teste do ph 

indica > 5 e no exame a fresco é possível 

visualizar protozoário flagelado (Figura 3.7) 

(FEBRAS-GO, 2010). 
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Figura 3.7 Trofozoítos de Trichomonas vaginalis 

 

Legenda: Trofozoítos flagelados de Trichomonas 

vaginalis. Fonte: Atlas UFRGS.  

O tratamento consiste no uso de metro-

nidazol 400 mg 5 comprimidos via oral dose 

única, podendo ser alterado para 2 

comprimidos de 250 mg 2 vezes ao dia por 7 

dias. Al-ternativamente, pode-se fazer uso de 

tinidazol 2g VO dose única. É imprescindível 

tratar os parceiros sexuais e orientar a 

suspensão do álcool durante o tratamento 

(LINHARES et al., 2014).  

 

Vaginite descamativa 

É uma vaginite purulenta profusa de longa 

evolução. O patógeno associado é o 

Estreptoco-co do grupo B e a Escherichia 

coli. Essa forma de vaginite é pouco 

frequente, mas severa.  

O sintoma proeminente é o conteúdo va-

ginal purulento, associado a desconforto acen-

tuado, dispareunia e ardor. Outras caracterís-

ticas da patologia são pH alcalino, processo 

descamativo intenso e flora vaginal sem lacto-

bacilos. Pode haver petéquias ou mesmo equi-

moses na mucosa do trato genital, 

visualizados no exame ginecológico; a cérvice 

pode estar acometida. O tratamento é 

realizado com clin-damicina creme vaginal 

2% por 21 dias ou hi-drocortisona 10% 

intravaginal durante duas a quatro semanas. É 

recomendado também o uso de estrogênio 

tópico no climatério (FEBRAS-GO, 2010).  

 

Vulvovaginites inespecíficas 

Esse grupo de vulvovaginites abarca 70% 

das queixas ginecológicas infanto-juvenis. 

En-tre os vários fatores de risco para 

ocorrência estão a proximidade vagina-ânus 

na mulher, pouco tecido adiposo e pelos na 

infância, pH alcalino pela imaturidade da flora 

vaginal, hi-giene pobre, roupas apertadas, 

traumatismo (in-cluindo abuso sexual), 

presença de corpo estra-nho, líquen, psoríase, 

dermatite e uso de anti-biótico.  

A clínica é marcada por leucorréia, 

prurido, ardência, disúria, escoriações, 

hiperemia e ede-ma vulvar. Os exames 

complementares reali-zados visam a distinção 

de outras vulvovagi-nites. O tratamento 

consiste no uso de roupas de algodão, melhora 

da higiene local, banho de assento com 

antisséptico e tratamento específi-co a 

depender do diagnóstico (FEBRASGO, 

2010).  

 

Vaginose citolítica 

A vaginose citolítica é um quadro cíclico 

em mulheres em idade reprodutiva com 

preva-lência de 1 a 7%, mais frequente entre 

25 e 40 anos (CARVALHO et al., 2021). 

Apresenta corrimento semelhante ao da 

candidíase devido ao aumento da flora 

Doderlein e a citólise. Os fatores 

desencadeantes são desconhecidos; al-guns 

autores sugerem relação com o diabetes 

mellitus descompensado e gravidez.  

Em relação à clínica, os sintomas são ir-

ritativos e inespecíficos, com a presença de 

pru-rido, leucorreia e disúria. A microscopia é 

im-portante para o diagnóstico revelando 

aumento na quantidade de Lactobacillus, 

núcleos des-nudos, ausência/raros leucócitos, 

presença de fragmentos celulares e ausência 

de fungos. 

A recomendação de tratamento é elevar o 

pH local com duchas vaginais com 30-60 gra-

mas de bicarbonato 2 a 3 vezes por semana, 
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par-ticularmente no período pré menstrual, até 

a remissão dos sintomas (CARVALHO et al., 

2021).  
 

Vaginite aeróbica 

É caracterizada por microflora contendo 

bactérias aeróbicas entéricas (Enterococcus 

faecalis, Escherichia coli, Staphylococcus 

aureus, Staphylococcus epidermidis, Strepto-

coccus do grupo B) associado a redução de 

Lactobacillus.  

Os sintomas são corrimento vaginal, por 

vezes com aspecto purulento e odor dessagra-

dável (LINHARES et al., 2014).  

 

Vaginite atrófica 

Essa condição é causada pela atrofia do 

epitélio vaginal em condições de baixa de 

estrogênio, como pós menopausa, radiotera-

pia, quimioterapia, ooforectomia, pós parto e 

uso de danazol. 

A clínica é marcada por prurido, ardência, 

dispareunia e corrimento amarelo esverdeado. 

Sintomas urinários também estão relaciona-

dos como disúria, hematúria polaciúria, infec-

ções do trato urinário de repetição e incon-

tinência urinária. Os sinais clínicos visua-

lizados no exame ginecológico são redução da 

elasticidade vaginal, epitélio pálido e liso, 

ressecamento vaginal e estenose do intróito 

vaginal. O tratamento consiste na reposição de 

estrogênio local (LINHARES et al., 2014).  

 

Corrimentos vaginais e gestação 

As vaginoses e vulvovaginites vêm se tor-

nando preocupação frequente nas gestantes 

visto a alta prevalência e a capacidade de 

desfechos obstétricos e perinatais desfavo-

ráveis. A presença de infecção genital é capaz 

de elevar entre 30 e 50% o risco de parto pré 

termo. A vaginose bacteriana aumenta os ris-

cos de abortamento espontâneo, prematuri-

dade, rotura prematura de membranas e 

infecções puerperais.  

A gestação propicía a candidíase devido 

às alterações hormonais, maior umidade local 

e alterações imunológicas. Nessas condições, 

o tratamento de escolha deve ser com 

imidazólico tópico.  

Apesar de elevar o risco de complicações 

gestacionais, o tratamento da vaginose bacter-

riana e da tricomoníase não gestação parece 

não alterar os desfechos (GIRALDO et. al, 

2018).  
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INTRODUÇÃO 

A infecção do trato urinário (ITU) é extre-

mamente periódica no sexo feminino, visto que 

se manifesta em cerca de 10% das mulheres e 

aproximadamente 50% apresentam pelo menos 

um episódio durante toda a vida (HADDAD et 

al., 2020). O desenvolvimento da infecção su-

cede quando ocorre a colonização de bactérias 

uropatogênicas e a ascensão dessas ao trato uri-

nário, como por exemplo a Escherichia coli, 

responsável por cerca de 80% das infecções, 

podendo envolver o trato urinário baixo e alto. 

Além disso, as manifestações clássicas incluem 

disúria, polaciúria, urgência miccional, dor, e 

até mesmo hematúria (DE ROSSI et al., 2020). 

No entanto, é mais comum em mulheres 

devido a menor extensão da uretra feminina e 

sua proximidade com o ânus o que favorece a 

ascensão de patógenos pelo aparelho urinário, 

sobretudo, naquelas com vida sexual ativa, de 

modo que na vida adulta as mulheres têm 50 

vezes mais chance de adquirir ITU do que os 

homens sendo 30% sintomáticas ao longo da 

vida. (HADDAD et al., 2020). 

As ITU são classificadas em diferentes ca-

tegorias, o que contribui para melhor compre-

ensão do quadro clínico, tratamento a ser ofere-

cido, prognóstico, bem como se é necessário 

realizar medidas profiláticas. (DE ROSSI et al., 

2020). 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão integrativa de li-

teratura realizada por meio de busca em base de 

dados como Pubmed e Lilacs, utilizando os se-

guintes descritores: infecção do trato urinário 

em mulheres; cistite; pielonefrite, durante os 

meses de janeiro e novembro de 2022. Deste 

levantamento, foram recuperados 20 artigos 

que, posteriormente, foram submetidos aos cri-

térios de inclusão. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas português, inglês e espanhol, publica-

dos entre 2019 e 2022, que abordassem as temá-

ticas propostas na pesquisa no que concerne ao 

desenvolvimento e repercussões da infecção do 

trato urinário, diagnóstico, tratamento e medi-

das profiláticas. Os artigos em questão eram do 

tipo revisão de literatura e relato de caso 

clínico. Utilizou-se como critério de exclusão: 

artigos duplicados, textos em formas de resumo 

ou ainda aqueles que não atendiam aos critérios 

de busca mediante os descritores corretos. 

Posteriormente à seleção dos 11 artigos, foi 

feita minuciosa leitura para análise dos dados. 

Os resultados foram apresentados sob a forma 

descritiva e subdivididos em: classificação, eti-

ologia, fatores de riscos, quadro clínico, diag-

nóstico e tratamento. 

INFECÇÃO URINÁRIA  

Classificação 

Para a ocorrência do desenvolvimento da 

ITU, uropatógeno proveniente da flora fecal, 

coloniza a vagina e a uretra distal, e em seguida 

eleva-se para a bexiga, causando a infecção. 

Ademais, é consequência da junção de fatores 

biológicos e comportamentais do hospedeiro, 

associados à virulência da bactéria. Dessa for-

ma, a ITU pode ser classificada conforme o seu 

desenvolvimento, podendo ser chamada de não 

complicada, complicada, bacteriúria assintomá-

tica, infecção recorrente e urossepse (BUCK et 

al., 2020).  

O desenvolvimento da ITU não complica-

da, se baseia em um quadro agudo, com ocor-

rência esporádica, podendo também ser recor-

rente, no trato urinário inferior, sem a presença 

de anormalidades funcionais e anatômicas, a-

lém de ocorrer em mulheres não grávidas. Já o 

quadro de ITU complicada, ocorre em mulhe-

res que apresentam mais chances de infecção, 

como grávidas, diabéticas, em uso de cateteres 
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urinários, doenças renais, e sistema imunológi-

co imunossuprimido, por exemplo (HADDAD 

et al., 2020) 

Ademais, o quadro de bacteriúria assinto-

mática, acontece quando se tem a presença das 

bactérias no meio de cultura, mas a mulher não 

apresenta sinais e sintomas de infecção. Outros-

sim, tem-se também a infecção recorrente, car 

caracterizada por 2 episódios de ITU em seis 

meses ou 3 episódios de ITU nos últimos 12 

meses, confirmados por urocultura. (LINDSAY 

et al., 2020).  

Entretanto, o quadro infeccioso pode evolu-

ir para uma disfunção orgânica grave, chamada 

de urossepse, decorrente da infecção urinária, 

com risco de morte, devido as complicações ge-

radas pela ocorrência generalizada da infecção 

(DE ROSSI et al., 2020).  

Tem-se também a diferenciação da infec-

ção em cistite e pielonefrite. A cistite cursa com 

a apresentação clássica de disúria, polaciúria, 

urgência miccional, dor em região suprapúbi-ca 

e hematúria, ressaltando que em idosas o cur-so 

pode ser atípico, como por exemplo altera-ção 

do nível de consciência e/ou alterações 

comportamentais. Já a pielonefrite, leva-se ao 

quadro de febre, vômitos e náuseas e sinais de 

Giordano positivo (quando a percussão em for-

ma de punho no dorso do paciente, na região 

lombar é dolorida). Entretanto, em grávidas, o 

curso da doença pode se misturar com os sin-

tomas de cistite, sendo necessário a avaliação 

cuidadosa do estado geral e necessidade de in-

ternação (FEBRASGO, 2021). 

 

Etiologia 

A ITU apresenta uma incidência maior, em: 

crianças com até 2 anos, no caso dos meninos 

isso ocorre em decorrência de alterações con-

gênitas do trato geniturinário, uso de fraldas e 

fimose, já no caso das meninas esse risco se dá 

também em decorrência do uso de fraldas e dá 

falta de higiene adequada; mulheres, em de-

corrência da uretra menos extensa e da pro-

ximidade dessa com a região anal, o que facilita 

a contaminação, e assim o desenvolvimento da 

ITU e o acometimento de todas as mulheres, 

por pelo menos uma vez ao longa da vida; 

gestantes, com uma prevalência de aproxima-

damente 20%, tanto fatores mecânicos como 

hormonais acarretam mudanças no trato uri-

nário da gestante, o que aumenta a probabili-

dade, tanto da bacteriúria assintomática, quanto 

da cistite e da pielonefrite, principalmente, no 

primeiro trimestre gestacional. Além disso, a 

ITU ocupa o terceiro lugar no ranking de in-

fecções mais comuns nesse grupo, sendo uma 

importante causa de complicações, como é o 

caso da hipertensão/pré-eclâmpsia, corioamni-

onite e endometrite (RHODE et al., 2021); ido-

sos possuem um rebaixamento da função imu-

nológica e alterações fisiológicas e hormonais 

inerentes ao envelhecimento, ademais, o uso do 

cateter vesical, a hiperplasia prostática e o uso 

de fraldas os tornam mais susceptíveis a in-

fecção (GUERRA JUNIOR et al., 2020); ho-

mens praticantes de sexo anal, que não utilizam 

preservativo elevam seus riscos, em decorrên-

cia do contato uretral com as bactérias gastro-

intestinais, como a E. coli; portadores de imu-

nodeficiências crônicas, como é o caso dos pa-

cientes HIV positivos, transplantados, diabéti-

cos, doentes renais (COMIN et al., 2020).  

A anatomia uretral masculina dos 2-60 anos 

de idade, concede proteção natural a ITU bac-

teriana (MARKS et al., 2020). Em relação a eti-

ologia, a ITU pode ser ocasionada por bactérias, 

fungos ou parasitas. As bactérias, são responsá-

veis por cerca de 90% dos casos, sendo os cocos 

gram-negativos, como a E. coli da família das 

enterobactérias como principal agente etiológi-

co (70%-85%), outros causadores são: Proteus, 

Klebisiella e Enterococcus(SBN, 2021). Já os 

fungos possuem menor incidência, com a Can-



 

32 | Página 

didúria (ITU causada pela Candida albicans) no 

papel de mais relevância entre esses, acome-

tendo, principalmente pacientes no pós-opera-

tório ou imunossuprimidos. No que tange os pa-

rasitas, o principal é o Trichomonas, tendo em 

vista sua colonização do trato digestório infe-

rior, entretanto, essas são as menos comuns 

(RHODE et al., 2021).  

 

Fatores de risco do sexo feminino  

Em mulheres jovens, pré-menopausa, o fa-

tor de risco mais predominante engloba a fre-

quência das relações sexuais, a quantidade de 

novos parceiros sexuais, uso de espermicida e 

do diafragma. Já na pós-menopausa, tem-se co-

mo fatores a deficiência de estrogênio, o núme-

ro menor de lactobacilos vaginais, cirurgias gi-

necológicas prévias, volume urinário residual, 

além do prolapso genital (PRATTLEY et al., 

2020). 

 Existe também, estudos que mostram 

fatores genéticos associados as respostas imu-

nológicas frente ao hospedeiro, deixando algu-

mas mulheres mais propícias ao desenvolvi-

mento de infecção, além de algumas interleu-

cinas com expressão reduzida em mulheres com 

tendências a pielonefrite (HADDAD et al., 

2020). Ademais, as questões anatômicas que 

colocam as mulheres mais propícias ao desen-

volvimento, como o fato da menor extensão 

uretral, quando comparada aos homens, e pro-

ximidade da uretra ao ânus, contribuindo para a 

ascensão dos patógenos.  

Em relação as gestantes, alguns fatores 

como modificação do posicionamento da bexi-

ga, redução do tônus da bexiga, devido ao 

aumento da capacidade vesical, e relaxamento 

da musculatura da bexiga e do ureter, além da 

dilatação desse aumenta as chances de refluxo 

vesicouretral (FEBRASGO, 2021).  

 

 

Quadro clínico e diagnóstico  

O quadro clínico de infecção do trato uri-

nário é clássico, as pacientes apresentam disú-

ria, polaciúria, urgência miccional e, ocasional-

mente, dor suprapúbica e hematúria. Ademais, 

podem apresentar febre e sinal de Giordano. E 

entre os diagnósticos diferenciais, tem-se o qua-

dro uretrite aguda, vaginite, doença inflamató-

ria pélvica, síndrome da bexiga hiperativa e sín-

drome da bexiga dolorosa. Dessa forma, com a 

história clínica apresentada pela paciente, e o 

exame físico bem executado, chega-se no diag-

nóstico de ITU (FEBRASGO, 2021). 

De acordo com a Federação Brasileira das 

Associações de Ginecologia e Obstetrícia, em 

casos de ITU não complicada, pode-se dispen-

sar o exame de sedimento quantitativo ou cultu-

ra de urina. Sendo recomendado apenas para 

ITU recorrente, com apresentações de compli-

cações, ou em falha do tratamento realizado, 

pois o exame de urina com a presença de tiras 

reativas, é extremamente específico, permitin-

do a escolha do melhor tratamento (FEBRAS-

GO, 2021).  

Além disso, em casos de pacientes com sin-

tomas atípicos da doença aguda, ou que apre-

sentaram falha em resposta aos antibióticos, 

deve-se considerar a realização da ultrassono-

grafia, tomografia computadorizada helicoidal, 

e urorressonância magnética (LINDSAY et al., 

2020). 

Já nos casos de bacteriúria assintomática, 

deve-se ter como prioridade o rastreamento em 

mulheres grávidas, pois podem acarretar com-

plicações na gestação, como pielonefrite, pre-

maturidade, pneumonia neonatal ao nascer, e 

baixo peso. Deve-se considerar também, o ras-

treio em pacientes que irão realizar procedi-

mentos cirúrgicos urológicos eletivos, e endos-

cópicos de penetração no trato urinário  

A avaliação por meio da anamnese e exame 

físico é fundamental para o diagnóstico. Inclu-
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sive, aqueles pacientes que apresentam sinais e 

sintomas de cistite e que não apresetam nenhum 

fator de risco para ITU complicada, sequer ne-

cessitam ser avaliados por meio de exames 

complementares para proceder com o tratamen-

to pensando naqueles patógenos mais prevalen-

tes (EUROPEAN ASSOCIATION OF URO-

LOGY, 2018). 

A urocultura é o exame que define diagnós-

tico de ITU devendo ser solicitada com anti-

biograma para avaliar o perfil de sensibilidade 

do respectivo patógeno para os agentes micro-

bianos. O ideal é realizar a coleta da urocultura 

antes do início do antibiótico empírico e, uma 

vez que se tenha o resultado do exame com anti-

biograma é possível “descalonar” o antibiótico 

elegendo para o tratamento aquele mais ade-

quado para o patógeno isolado em cultura.  

A coleta da urocultura pode ser feita através 

do jato médio da urina após higiene íntima da 

região. O resultado é positivo quando se encon-

tra uma contagem ≥ 105 Unidades Formadoras 

de Colônia por mL (UFC/mL). Quando a coleta 

da urocultura é realizada por meio de punção 

suprapúbica ou quando é realizada em mulheres 

com sintomas altamente sugestivos, pode-se 

considerar o diagnóstico na presença de 102 

UFC/ml (EUROPEAN ASSOCIATION OF 

UROLOGY, 2018). 

 Vale ressaltar que, naqueles pacientes em 

uso de cateter vesical, a coleta da urina para 

urocultura jamais deve ser realizada a partir da 

bolsa coletora que armazena a urina. Idealmen-

te, deve-se retirar o cateter em questão e tentar 

coletar a urina obtendo uma amostra que cor-

responderia ao “jato médio”. O ideal é que o ca-

teter seja substituído antes de realizar esta cole-

ta para evitar que seja encaminhada para a 

cultura as bactérias presentes no biofilme que 

se forma ao redor do cateter quando o mesmo já 

está na bexiga. No entanto, quando não é pos-

sível realizar a técnica acima, pode ser feita a 

coleta da urina para amostra através da porta do 

cateter destinada a aspiração, devendo a mesma 

ser limpa antes do procedimento.  

O diagnóstico de bacteriúria assintomática 

é exclusivamente microbiológico com base, 

portanto, no resultado da urocultura. Esta con-

dição costuma ser comum em gestantes (apro-

ximadamente 10%), diabéticos e idosos, mas é 

indicado o tratamento de bacteriúria assintomá-

tica apenas nas seguintes condições: gestantes, 

neutropênicos, transplantados de órgãos sólidos 

ou pré-operatório de cirurgias urológicas ou co-

locação de próteses (EUROPEAN ASSOCIA-

TION OF UROLOGY, 2018). 

Pode também ser realizada, de forma mais 

simples a análise da urina por meio do sumário 

de urina/urina tipo 1, com isso, alguns sinais su-

gerem infecção no resultado: leucocitúria, nitri-

to positivo e hematúria. Quando a contagem dos 

leucócitos está >10/mL fala-se em piúria. A 

presença de piúria é um achado universal tanto 

em casos de cistite, quanto nos de pielonefrite, 

logo, na ausência deste achado é importante 

pensar em diagnósticos alternativo para o qua-

dro clínico do paciente. 

Quanto aos exames de imagem, os mesmos 

devem ser solicitados em caso de ausência de 

melhora da febre após 72h, ITU recorrente ou 

quando se suspeita de complicações, como por 

exemplo os abscessos. Pode ser solicitada ul-

trassonografia que permite visualização de cál-

culos, cistos e abscessos. Ou tomografia que, a-

pesar de ser menos solicitada também auxilia na 

melhor visualização destes processos patológi-

cos (EUROPEAN ASSOCIATION OF URO-

LOGY, 2018). 

 

Tratamento 

Em relação a analgesia, a indicação é a fe-

nazopiridina (Pyridium® ou Uristat®), para a-

lívio da dor e queimação durante a micção, já 

que sua ação inclui a redução espasmódica,a-
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lém de possuir efeito anestésico vesico uretral 

(CORREIA & SOUZA, 2019).  

Outros tratamentos estão sendo estudados, 

como, por exemplo a ingesta de cranberry, que 

é capaz de alterar o pH urinário, o que dificulta 

a proliferação e sobrevivência dos micro-or-

ganismos, como a E. coli (SILVA & SOUZA, 

2021). 

Medidas Preventivas com Evidência 

Algumas medidas atualmente possuem evi-

dências para profilaxia de ITU direcionada para 

aqueles pacientes, principalmente mulheres, 

que possuem ITU recorrente (> 3 episódios em 

1 ano ou > 2 episódios em 6 meses), são elas 

(NETO & LEVY, 2019): 

• Ingestão oral de fluidos com frequência;  

• Aumentar a frequência de micções (a 

cada 2-3h);  

• Evitar uso de espermicidas como 

método anticoncepcional;  

• Profilaxia medicamentosa: SMZ-TMP 

200mg/40mg 1x/dia ou 3x/semana ou Nitrofu-

rantoína 50mg/ dia ou Cefalexina 250mg/dia. 

Profilaxia pós-coito: igual aos antibióticos 

utilizados na profilaxia geral;  profilaxia em 

gestantes: Nitrofurantoína 50-100mg ou Ce-

falexina 250-500mg pós-coito ou antes de 

dormir;  

• Se fator de risco para pielonefrite: usar 

profilaxia desde a 1ª ITU da gestação; 

•  Uso de creme vaginal com estrógeno 

para mulheres na menopausa com ITU 

recorrente; 

• Retirada precoce de sonda vesicais; 

• Evitar cateterização vesical. 

Entretanto, devido ao impacto da doença no 

sexo feminino, faz-se necessário sempre res-

saltar os sintomas e sinais da doença, educando 

as mulheres, com o intuito de evitar as com-

plicações tardias que podem gerar danos à 

saúde, e até mesmo a morte devido à sepse.
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INTRODUÇÃO 

A Doença Inflamatória Pélvica (DIP) ca-

racteriza-se por uma síndrome infecciosa e in-

flamatória do trato genital superior feminino 

decorrente da ascenção de microorganismos do 

trato genital inferior para o endométrio, tubas, 

ovário, podendo atingir o peritônio e outras es-

truturas em casos mais avançados (MENEZES 

et al., 2021). A doença em questão pode ser re-

flexo de uma complicação de uma infecção Se-

xualmente Transmissível (IST), tendo como 

principais agentes relacionados a Chlamydia 

trachomatis e a Neisseria gonorrhoeae 

(SCHEER et al., 2021). 

Os sinais e sintomas da DIP são inespe-

cíficos e, quando presentes, predominam na-

quelas mulheres jovens em idade reprodutiva. 

O quado clínico pode cursar com indivíduos 

assintomáticos até casos de sintomas sistêmicos 

severos, em que a infecção atinge o peritônio e 

orgãos adjacentes (Ross et al., 2021). Usual-

mente não há sintomas clássicos ou óbvios que 

levem diretamente ao diagnóstico de DIP, o que 

impacta em sua realização tardia, quando já 

houve progresso da infecção e seu diagnóstico 

ocorre baseado nos sinais e sintomas das pos-

síveis complicações, como parto prematuro, in-

fertilidade, gravidez ectópica e adesão de or-

gãos pélvicos (LIN et al., 2021). 

Atualmente, já se sabe que etiologia da do-

ença não está vinculada apenas à ascenção 

espontanea de microorganismos, mas também à 

procedimentos cirúrgicos, gestação, inserção de 

dispositivo intra uterino (DIU), biópsia de en-

dométrio, curetagem e outros procedimentos 

(MENEZES et al., 2021). 

Em relação à sua epidemiologia, os dados 

são imprecisos, visto que a DIP não se enquadra 

naquelas doenças de notificação compulsória, 

tornando os dados menos confiáveis. Entretan-

to, sabe-se que a prevalência da DIP é maior em 

mulheres jovens com comportamento sexual 

ativo, já que a grande porcentagem dos casos 

estão relacionados às ISTs. No cenário Bra-

sileiro, houve, em 2020, 23.226 internações por 

DIP, segundo dados do Ministério da Saúde 

(CAPP & LUBIANCA, 2021). Já na realidade 

dos países desenvolvidos, a DIP é a doença 

infecciosa mais prevalente em mulheres, sendo 

a quinta causa de hospitalização. No cenário 

norte-americano, aproximadamente 2.5 mi-

lhões de mulheres entre 18 e 44 anos já rece-

beram o diagnóstico de DIP durante sua vida 

(KREISEL et al., 2017) 

Então, tem-se que o objetivo deste estudo 

foi realizar uma revisão integrativa da literatura 

mais atual no que diz respeito à DIP, destrin-

chando sobre seu conceito, sua etiopatogenia, 

fatores de risco, epidemiologia, quadro clínico, 

diagnóstico, tratamento, acompanhamento e 

prevenção do desenvolvimento e progressão da 

doença. 

 

Etiopatogenia 

A flora bacteriana normal é composta, prin-

cipalmente, por lactobacilos comensais, anae-

róbios facultativos, como Lactobacillus crispa-

tus  ̧L. jensenni, L. iners, que, associados a po-

lissacarídeos locais, formam biofilme aderente 

à mucosa. O biofilme protege os lactobacilos 

das mudanças provocadas pelas flutuações hor-

monais, relações sexuais e práticas higiênicas. 

A higidez da área urogenital vulvovaginal se 

deve a mecanismos próprios da mucosa, pro-

dução bacteriana de ácido láctico (e outros áci-

dos orgânicos que diminuem o pH local), peró-

xido de hidrogênio e bacteriocinas, conservan-

do baixa a concentração de patógenos (HAL-

BE; CUNHA, 2010). 

A DIP ocorre devido a um desequilíbrio da 

microbiota vulvovaginal normal, favorecendo a 

colonização por patógenos capazes de provocar 
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infecções do trato genital inferior, com eventual 

progressão para o trato genital superior. A mai-

oria das infecções são polimicrobianas com as-

sociação de bactérias aeróbias e anaeróbias pre-

sentes na flora bacteriana normal, fato impor-

tante na definição do manejo terapêutico 

(CAMPOS; OLIVEIRA, 2011). Os patógenos 

Chlamydia trachomatise e Neisseria gonorrho-

eae são os principais agentes da DIP, Tabela 

5.1. 

 

Tabela 5.1 Etiologia da doença inflamatória pélvica de acordo com a classificação clínica 

Síndrome Clínica Etiologia 

Doença inflamatória pélvica aguda (menos 

de 30 dias) 

→ Patógenos cervicais: Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis, 

Mycoplasma genitalium; 

→ Patógenos da vaginose bacteriana: Peptostreptococcus, bacteroides, 

atopodium, leptotrichia, M. hominis, Ure plasma urealyticum, espécies de 

clostrídios; 
 

→ Patógenos respiratórios: Haemophilus influenzae, 

Pneumococo, estreptococo do grupo a Estafilococo aureus; 

 

→ Patógenos intestinais: Escherichia coli 

 

Doença inflamatória pélvica infraclínica → Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachomatis; 

Doença inflamatória pélvica crônica (mais 

de 30 dias) 
→Mycobacterium tuberculosis, espécies de actinomicetos 

Fonte: Adaptado de POPA et al. (2019, p.41). 

Eles atingem o trato genital superior através 

do colo do útero e podem causar endometrite e 

salpingite (SCHEER, et al., 2021). 

É importante ressaltar que, apesar de ambos 

estarem relacionados ao desenvolvimento de 

DIP, estes agentes diferem entre si quanto ao 

mecanismo de ação. O mecanismo de infecção 

gonocócica ocorre por destruição do revesti-

mento da tuba uterina, seguido por resposta in-

flamatória, que leva a sintomas agudos. En-

quanto na infecção por clamídia, o dano tubário 

ocorre secundariamente à resposta imune indu-

zida pela geração e liberação da proteína 

HSP60 (Heat Schock Protein) (SCHEER, et al., 

2021).  

Bactérias da classe das Mollicutes (Myco-

plasma hominis, Mycoplasma genitalium, U-

reaplasma urealyticum) também podem estar 

envolvidas. Entre elas, o Mycoplasma genita-

lium tem se mostrado de grande importância em 

termos de crescente frequência e resistência 

bacteriana aos antibióticos usuais. Além desses 

microrganismos, um conjunto de bactérias pre-

sentes no ambiente vaginal, como Gardnerella 

vaginalis, Bacteroides spp. e outras responsá-

veis por vaginoses podem contribuir para o 

desenvolvimento de DIP. Essa característica 

polimicrobiana da DIP é confirmada, por exem-

plo, por estudos que demonstram que, de fato, 

em 9% a 23% dos casos de mulheres com sal-

pingite e endometrite confirmada, a etiologia é 

não gonocócica e não clamidial. (FEBRASGO, 

2018) 

A fisiopatologia da DIP pode ser analisada 

de forma segmentar desde a infecção no colo 

uterino pelos agentes primários até a instalação 

da infecção nas tubas uterinas, podendo atingir 

ovários e peritônio pélvico (Figura 5.1).  

 

Figura 5.1 Fisiopatologia da doença inflamatória pélvica 
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 Fonte: Tratado de Ginecologia FEBRASGO, 2018. 

 

O processo começa com os agentes impli-

cados nas cervicites (principalmente a clamí-

dia), que, instalados no colo uterino, caracte-

rizam o estágio 0 (zero), denominado pré-DIP. 

Neste momento, a infecção do trato genital su-

perior ainda não foi instalada, mas a chance de 

que isso ocorra gira em torno de 20% a 30%, 

sendo essa chance maior quanto menor a idade 

da mulher. A importância de identificar essa fa-

se inicial se deve à possibilidade de tratamento 

e prevenção da DIP (FEBRASGO, 2018). Após 

esse estágio, principalmente na época mens-

trual ou pós-menstrual imediata, ocorre ascen-

são desses agentes, passando pelo endométrio e 

provocando endometrite, habitualmente fugaz, 

além de aumento da possibilidade de sangra-

mento discreto (além da menstruação; ou mes-

mo o prolongamento desta). Durante e após o 

período menstrual, ocorre, também, modifica-

ção do muco cervical, facilitando esse pro-

cesso de ascensão. De acordo com alguns au-

tores essa situação se deve também pelo fato de 

o sangue menstrual ser alcalino e propiciar um 

meio de cultura (SOPER, 2010). 

Na sequência, os microrganismos que fa-

zem parte do meio ambiente vaginal também 

ascendem através da cervicite, via canalicular, 

instalando-se na tuba uterina. Nesse local, com 

reação supurativa aguda e inflamação da muco-

sa e submucosa tecidual, se inicia a formação 

de conteúdo purulento, que pode se desprender, 

passar através das fímbrias e derramar no peri-

tônio pélvico, ocasionando pelviperitonite. À 

medida que a viscosidade desse conteúdo au-

menta, pode ocorrer a fusão das fimbrias tubá-

rias, provocando aprisionamento de pus dentro 

das tubas, denominado de piossalpinge 

(SCHEER, et al. 2021). Com esse conteúdo 

aprisionado, ocorre redução dos níveis de oxi-

gênio e aumento gradativo na proliferação dos 

anaeróbios em detrimento dos aeróbios. Esse 

conteúdo purulento pode se propagar para os 

ovários, constituindo, então, o abcesso tubo-

ovariano, (Figura 5. 2). Pelo fato de o acúmulo 

de conteúdo purulento ser maior no fundo de 

saco de Douglas, esse local se apresenta com 

maior sensibilidade, desencadeando dispareu-

nia e dor ao toque vaginal (FEBRASGO, 2018). 

É importante lembrar também da partícula-

ridade da doença para determinadas pacientes 

como gestantes e mulheres com HIV. 

Em gestantes, a DIP está associada a maior 

morbidade materno-fetal. O tratamento usual 

para DIP não se demonstrou completamente 

seguro para gestantes. E, apesar de não exis-

tirem evidências suficientes para a determina-



 

40 | P á g i n a  

ção de uma conduta segura específica para esse 

público, entende-se que a gestante deve ser tra-

tada devido aos riscos para o binômio materno-

fetal. Já as mulheres com HIV estão mais pro-

pensas a complicações da DIP, porém respon-

dem bem à antibioticoterapia. Por fim, para pa-

cientes com DIU (dispositivo intrauterino) di-

agnosticadas com DIP, recomenda-se a retirada 

do dispositivo, uma vez que estudos sugerem 

que a remoção do DIU está associada à melhora 

a curto prazo dos sinais e sintomas. 

Figura 5.2 Dilatação do tubo ovariano direito causada 

por abscesso

 
Fonte: CHANDRA, 2021. 

Além da via canalicular, em que ocorre as-

censão dos patógenos de cervicites e endome-

trites para estruturas superiores, existem duas 

outras vias de ocorrência da DIP que, apesar de 

menos frequentes, são descritas na literatura 

(CAMPOS & OLIVEIRA, 2011): 

• Via linfática: típica do pós-parto, pós-

aborto e, por vezes, após inserção de DIU. 

• Via hematogênica: a mais rara, podendo 

ser uma das vias na tuberculose genital. 

O entendimento da etiopatogenia da DIP 

permite a identificação dos principais fatores de 

risco para o desequilíbrio da flora bacteriana 

vaginal, para cervicite, endometrite e posterior-

mente para ascensão dos patógenos para o trato 

genital superior. Os fatores de risco para doença 

inflamatória pélvica incluem, portanto: Idade 

inferior a 25 anos: é considerado um fator de 

risco devido à associação de diversos compor-

tamentos e características fisiológicas desta fai-

xa etária. Dentre eles podemos citar a multi-

plicidade de parceiros sexuais e falta de adesão 

ao uso de preservativos, que provocam altera-

ções da microbiota vaginal normal. Os ACO’s 

(Anticoncepcionais orais), comumente utiliza-

dos por jovens, são um ponto de divergência na 

literatura no que diz respeito à classificação 

como fator de risco para DIP. Isto pois, apesar 

de promoverem aumento da espessura do muco 

cervical e assim dificultar a ascensão de pató-

genos, parecem facilitar a transmissão de IST’s. 

Já do ponto de vista fisiológico, as mulheres 

com idade inferior a 25 anos possuem uma 

maior imaturidade do epitélio cervical, o que 

contribui para a disseminação de patógenos 

(HALBE; CUNHA, 2010). Além do uso de 

ACO’s, alguns autores ainda sugerem uma 

relação hormonal, no sentido de que adoles-

centes possuem, com maior frequência, ciclos 

anovulatórios, levando à liberação de menores 

quantidades de progesterona, hormônio que 

promove redução do espessamento do muco 

cervical. Portanto, os baixos valores de pro-

gesterona levariam a uma maior espessura do 

muco, o que não impede, mas dificulta a difusão 

de patógenos para o trato genital superior. 

Apesar de ainda ser controverso na literatura, 

sob essa ótica, os ACO’s e os ciclos ano-

vulatórios possuem esse aspecto de “fator 

protetor” para DIP (CAMPOS; OLI-VEIRA, 

2011). 

• Inserção de DIU: mulheres portadoras 

de cervicite na época de inserção do DIU 

apresentam risco aumentado de apresentar DIP. 

Caso a paciente seja hígida previamente ao 

procedimento, esse risco não tem se demons-

trado significativamente maior. Vale-se ressal-

tar, também, que este risco é reduzido em mu-
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lheres tratadas para IST’s antes da inserção do 

DIU (FEBRASGO, 2018). 

• Início precoce da vida sexual: devido à 

maior exposição às IST’s e ao menor conheci-

mento sobre educação sexual, incluindo formas 

de prevenção. 

• Além disso, podemos citar alguns ou-

tros fatores de risco menos significativo, como 

história anterior de DIP, puerpério, histero-

salpingografia, histeroscopia, fertilização in 

vitro, baixo RCF (folato de células vermelhas) 

e tabagismo (ROSS, et al., 2018). O folato é um 

importante indicador de qualidade nutricional 

da dieta que apresenta micronutrientes essen-

ciais para manutenção do sistema imunológico 

e, consequentemente, da resposta às infecções. 

Já o tabagismo é fator associado ao comprome-

timento não apenas da resposta imune a infec-, 

mas também do transporte do óvulo e da função 

ciliar tubária para repelir agentes infecciosos 

ascendentes (SCHEER, et al., 2021). 

Quadro clínico e diagnóstico 

A doença inflamatória pélvica pode se 

apresentar sob as formas assintomática ou oli-

gossintomática, gerando, tardiamente, infertili-

dade por fator tubário (MENEZES et al., 2021). 

Quando sintomática, tem como quadro clínico: 

dor em baixo ventre (região lombossacral), dor 

em hipocôndrio direito, sangramento vaginal, 

dispareunia, corrimento, disúria, febre, náusea 

e vômitos. Ao exame físico podem ser notados 

temperatura axilar superior a 38 °C, dor à pal-

pação e à descompressão brusca em baixo ven-

tre, dor à palpação do colo uterino e anexos e 

canal cervical com corrimento branco, amarela-

do ou sangramento (HALBE & DA CUNHA, 

2010). 

Vale ressaltar que, frequentemente, um dos 

diagnósticos diferenciais da DIP é a apendicite, 

devido à similaridade do espectro de sintomas 

dessas doenças. No entanto, podem ser diferen-

ciadas por meio da observação de outros sinais 

e sintomas, como corrimento mucopurulento, 

dispareunia e sinal de Blumberg ou, caso ne-

cessário, pode-se valer de exames de imagem 

(SCHEER et al., 2021). 

O diagnóstico clínico é realizado por meio 

dos critérios citados na (Tabela 5.2), sendo ne-

cessário que haja três critérios maiores associ-

iados a um dos critérios menores, ou apenas um 

critério elaborado (ROSS et al., 2017). 

Exames laboratoriais e de imagem auxiliam 

principalmente nos casos oligossintomáticos e 

têm sua função associada à medição da gravida-

de da patologia. (MENEZES et al., 2021) 

Os exames laboratoriais mais recomenda-

dos são: hemograma completo, velocidade de 

hemossedimentação, proteína C reativa, exame 

bacterioscópico para vaginose bacteriana, cul-

tura de material de endocérvice com antibio-

grama, biologia molecular para N. gonorrho-

eae no material da endocérvice e uretra, la-

paroscopia ou punção do fundo de saco pos-

terior, exame qualitativo de urina e urocultura a 

fim de se fazer o descarte de uma possível 

infecção do trato urinário, hemocultura e teste 

de gravidez para descartar uma possível gravi- 

dez ectópica. Vale ressaltar que a laparoscopia, 

mesmo sendo o exame indicado para salpingite 

e para um exame bacteriológico completo, não 

é um exame tão eficaz nas as fases iniciais da 

DIP, pois tem uma baixa sensibilidade para a 

detecção de endometrite e inflamação tubária 

menos intensa. (MENEZES et al., 2021). 

 

Tabela 5.2 Critérios diagnósticos de doença inflama-tória pélvica 
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Critérios 

diagnósticos 
Sintomas 

 

Critérios maiores 

→ Dor no hipogástrico. 

→ Dor à palpação dos ane-xos. 

→ Dor à mobilização do co-lo uterino. 

 

Critérios menores 

→ Conteúdo vaginal ou se-creção endocervical anor-mal. 

→ Massa pélvica. 

→ Mais de 10 leucócitos por campo de imersão em material de endocérvice. 

→ Leucocitose em sangue periférico. 

→ Proteína C reativa ou ve-locidade de hemossedi-mentação elevada. 

→ Comprovação laborato-rial de infecção cervical por gonococo, clamídia ou 

micoplasma. 

 

 

Critérios elaborados 

→ Evidência histopatológi-de endometrite. 

→ Presença de abscesso tu-bo-ovariano ou de fundo de saco de Douglas em estudo de 

imagem. 

→ Laparoscopia com evi-dência de doença inflama-tória pélvica. 

Fonte: Adaptado de (MENEZES et al., 2021). 

 

O exame de imagem de preferência é a ul-

trassonografia pélvica, por seu caráter não in-

vasivo e acessível financeiramente. Esse exame 

permite identificar possíveis complicações rela-

cionadas à DIP, como o abcesso tubo-ovariano 

e é capaz de excluir muitos diagnósticos dife-

renciais. O principal achado ecográfico em caso 

de doença inflamatória pélvica é uma fina ca-

mada líquida na trompa, podendo haver líquido 

livre na pelve. A tomografia e a ressonância 

magnética auxiliam principalmente no diagnós-

tico diferencial de peritonite. (MENEZES et al., 

2021) 

Alguns diagnósticos diferenciais a serem 

ci-tados são: gravidez ectópica, apendicite 

aguda, diverticulite, infecção do trato urinário, 

litíase ureteral, torção de cisto ovariano ou de 

mioma uterino, rotura de cisto ovariano, 

endometriose e endometrioma roto. Podem 

também haver outros diagnósticos, mas menos 

comuns que os referidos acima. A (Tabela 5.3), 

a seguir, refere-se aos mais comuns diagnós-

ticos diferenciais encontrados (SCHEER et al., 

2021). 

Tabela 5.3 Diagnósticos diferenciais da DIP 

Diagnóstico 

Alternativo 
Descobertas clínicas Confirmação diagnóstica 

Apendicite 

→ Sinais peritoneais 

→ Dor no quadrante inferior periumbilical ou direita evoluída 

de epigástrico 

→ Vômito / anorexia 

Tomografia 

computadorizada ou 

ultrassonografia 

 

Gravidez 

Ectópica ou 

ruptura 

 

→ Hipotensão ou anemia 

→ Menstruação perdida 

→ Teste de gravidez positivo 

→ Dor pélvica unilateral 

→ Sangramento uterino anormal (SUA) 

Ultrassom transvaginal 
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Endometriose 

→ Constipação Intestinal 

→ Dismenorreia, intersangramento menstrual 

→ Dispareunia 

Biópsia endometrial 

 

Cisto no ovário, 

ruptura ou torção 
→ Início agudo de dor unilateral intensa Ultrassom transvaginal 

Abscesso 

tubovariano 

 

→ Febre 

→ Massa pélvica / anexial em exame bimanual 

→ Dor pélvica unilateral 

Ultrassom transvaginal 

Cálculo Uretral 

→ Disúria 

→ Febre, náusea, vômito, hematúria 

→ Dor (flanco, pélvica ou abdominal) 

Tomografia 

computadorizada ou 

ultrassonografia, com 

análise de urina 

Infecção de 

trato urinário 

 

→ Aumento urinário, frequência, disúria ou hematúria 

→ Dor pélvica média ou bilateral 

Análise de urina 

microscópica e 

urocultura 

Fonte: SCHEER et al., 2021. 

Terapêutica e acompanhamento 

O tratamento da DIP possui como objetivo 

acabar com o quadro infeccioso e evitar pos-

síveis complicações tardias e danos aos órgãos 

reprodutivos, como infertilidade, gravidez ectó-

pica e dor pélvica crônica. Assim, ele deve ser 

iniciado o mais precocemente possível, ainda 

que o diagnóstico seja apenas presumível 

(MENEZES et al., 2020).  

O tratamento mais aconselhado inclui, além 

dos antibióticos de largo espectro, antipiréticos 

e anti-inflamatórios e pode ocorrer em nível 

ambulatorial ou hospitalar, sendo o ambulatori-

al indicado para mulheres com quadro clínico 

leve sem sinais de pelviperitonite e o hospitalar 

para casos de gravidez, intolerância a terapia 

oral, febre alta, náuseas, vômito, abcesso tubo-

ovariano ou quadro de emergência cirúrgica. A 

antibioticoterapia deve ser de amplo espectro e 

direcionada para a eliminação dos patógenos N. 

gonorrhoeae, C. trachomatis e uma ampla ga-

ma de microrganismos incluindo os anaeróbios, 

com destaque para o Bacteroides fragilis, bac-

térias gram-negativas, bactérias facultativas e 

estreptococos. Na (Tabela 5.4) estão repre-

sentadas as opções de tratamento (SAVARIS et 

al., 2017). 

 

Tabela 5.4 Diagnósticos diferenciais da DIP 

Tratamento Primeira opção Segunda opção Terceira opção 

Ambulatorial 

Ceftriaxona 500mg, in-tramuscular 

(IM), dose ú-nica mais doxicicli-

na 100mg, 1 comprimi-do, via oral 

(VO), 2x/dia, por 14 dias, mais 

Metronidazol 250mg, 2 

comprimidos, VO, 2x/dia, por 14 

dias 

Cefotaxima 500mg, IM, 

dose única mais Doxi-

ciclina 100mg, 1 compri-

mido, VO, 2x/dia, por 14 

dias, mais Metronida-

zol 250mg, 2 comprimi-dos, 

VO, 2x/dia, por 14 dias 
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Hospitalar 

Ceftriaxona 1g, intrave-noso (IV), 

1x/dia, por 14 dias mais 

Doxiciclina na 100mg, 1 

comprimi-do VO, 2x/dia, por 14 

dias, mais Metronidazol 400 mg, 

IV, de 12/12h 

Clindamicina 900mg, IV, 

3x/dia, por 14 dias mais 

gentamicina (IV ou IM): 3-

5mg/kg, 1x/dia, por 14 dias 

Ampicilina/Sulbactam 3g, 

IV, 6/6h, por 14 dias mais 

Doxiciclina 100mg, 1 

comprimido, VO, 2x/dia, por 

14 dias 

Fonte: MENEZES et al., 2020 

 

Entre os antibióticos de amplo espectro com 

atividade direcionada para tais agentes, os 

betalactâmicos, os aminoglicosídeos, as tetraci-

clinas, as lincosaminas e os macrolídeos têm si-

do bastante utilizados. Eles podem ser admi-

nistrados por via parenteral ou oral e devem ser 

usados em associação, uma vez que, a doxici-

clina, apesar de ser contraindicada na gravidez, 

é o agente de escolha para tratar C. trachomatis 

e a ceftriaxona possui melhor cobertura contra 

N. gonorrhoeae. Além disso, a adição de metro-

nidazol a esses regimes oferece cobertura es-

tendida contra organismos anaeróbios e, tam-

bém tratará efetivamente a vaginose bacteriana, 

que é frequentemente associada à DIP de 

acordo com as diretrizes de 2021 dos Centros 

de Controle e Prevenção de Doenças (CDC). 

Caso a mulher esteja internada, é acon-

selhável às doentes fazerem colheitas de san-

gue, do exsudato endocervical e da urina, antes 

da administração de antibióticos. A doente deve 

permanecer em repouso, com restrição alimen-

tar, sendo administrados soros endovenosos, 

para prevenir a desidratação e a acidose, ini-

ciando em seguida a terapêutica recomendada 

(BATISTA, 2011). 

A transição da terapia parenteral para a 

terapia oral pode ser iniciada dentro de 24 a 48 

horas após a melhora clínica, que é observada 

através da normalização da temperatura, dimi-

nuição do desconforto abdominal e diminuição 

da sensibilidade dos órgãos pélvicos ao toque 

(BATISTA, 2011). 

Segundo as diretrizes de tratamento de 

infecções sexualmente transmissíveis dos Cen-

tros de Controle e Prevenção de Doenças 

(CDC) de 2021, após a melhora clínica com 

terapia parenteral, recomenda-se a transição pa-

ra terapia oral com doxiciclina 100mg 2 vezes 

por dia e metronidazol 500mg 2 vezes por dia e 

o tratamento deve se estender até 14 dias de 

terapia antimicrobiana e a cura é baseada no de-

saparecimento dos sinais e sintomas e norma-

lização dos exames laboratoriais de marcadores 

inflamatórios. Caso não ocorra a melhora clí-

nica 24 a 48 horas após a instituição terapêutica 

antibiótica parenteral, a enferma deve ser sub-

metida a uma intervenção cirúrgica (BATISTA, 

2011). 

A laparoscopia ou a laparotomia podem ser 

necessárias também na presença de um abcesso 

com ou sem ruptura ou quando ele se localiza 

no fundo de saco de Douglas. Elas podem ser 

utilizadas para realizar a drenagem do abcesso, 

aumentando a eficácia terapêutica antibiótica 

(CAMPOS; OLIVEIRA, 2011). Além disso, na 

presença de ATO, recomenda-se a continuação 

do tratamento após a alta hospitalar com azi-

tromicina 500mg por dia (ou doxiciclina 100mg 

de 12 em 12 horas), associada a metronidazol 

500mg a cada 12 em 12 horas prolongado por 

mais três semanas (SAVARIS et al., 2017). 

Para seguimento, é importante programar 

uma consulta de retorno ao ambulatório na 

primeira semana, sugerindo-se uma segunda 

consulta 30 dias após a alta hospitalar, com a 

finalidade de confirmar a eficácia terapêutica 

(repetindo-se os exames laboratoriais para 

confirmar a cura bacteriológica) e para observar 

os fatores de risco para recorrência da doença e 

instruí-la acerca das formas de prevenção. 

Todas as mulheres diagnosticadas com DIP 
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clamídia ou gonocócica, incluindo pacientes 

grávidas, precisam repetir o teste para clamídia 

e gonorreia em três meses, independentemente 

do tratamento do parceiro sexual. 

No caso de planejamento reprodutivo, de-

ve-se avaliar o uso ou retirada de anticoncep-

cionais hormonais e do DIU. Além disso, é re-

comendável abstinência sexual por 30 dias e, a-

pós esse prazo, o uso de preservativos em todas 

as relações sexuais (MENEZES, et al., 2020). 

A remoção do DIU não é necessariamente 

recomendada mediante casos leves e modera-

dos da DIP, mas deve ser considerada caso a 

pessoa deseje fazê-lo ou se não houver melhora 

clínica após 72 horas da antibioticoterapia, ou, 

ainda, em casos de doença inflamatória pélvica 

severa. Entretanto, quando indicada, a remoção 

só deve ocorrer após duas doses do esquema 

terapêutico. Nesses casos, deve-se orientar o 

uso de métodos de barreira ou hormonais 

(MENEZES, et al., 2020). 

 

Prevenção 

A prevenção da Doença Inflamatória Pél-

vica pode ser estratificada em duas categorias, 

sendo a prevenção do primeiro episódio de DIP 

e a prevenção da recorrência da doença nas 

mulheres que já tiveram algum quadro. Dentro 

da prevenção primária a conscientização e a 

educação sexual são os protagonistas. Em 

relação a esta prevenção, a conscientização para 

a prática do sexo seguro, com uso de métodos 

contraceptivos de barreira, deve ser realizada, o 

paciente deve estar ciente que a não contami-

nação por Infecções Sexualmente Transmissí-

veis (ISTs) impacta drasticamente na redução 

da probabilidade de uma mulher sexualmente 

ativa desenvolver um quadro de DIP (CURRY 

et al., 2019). 

Ainda de acordo com o “US Centers for 

Disease Control and Prevention (CDC)”, outro 

meio de prevenção da DIP é a realização de 

screenings anuais para chlamydia e gonorrhea 

naquelas mulheres sexualmente ativas com 

menos de 25 anos e naquelas com mais de 25 

anos que sejam sexualmente ativas e tenham 

risco aumentado, o qual é definido pela pre-

sença de um novo parceiro, múltiplos parceiros, 

ou aquelas com parceiro fixo com alguma IST. 

Entretanto, a prevenção e conscientização do 

sexo seguro continuam sendo a melhor maneira 

de prevenir a DIP (DAS et al., 2016). 

A partir deste estudo entende-se que a 

Doença Inflamatória Pélvica possui quadro clí-

nico variável, desde pacientes assintomáticos 

até polissintomáticos com complicações gra-

ves. Nesse sentido, vê-se a potencial dificul-

dade do serviço de saúde em realizar o diagnós-

tico precoce, contribuindo para o surgimento de 

complicações que podem ser de grande impacto 

na vida da mulher. Tais consequências pode-

riam ser revertidas se houvessem políticas pú-

blicas de conscientização para prevenção vol-

tadas, principalmente, para mulheres jovens em 

vida sexual ativa. Para isso, é de suma im-

portância reavaliar a implementação de um 

programa de rastreio, visto que a detecção pre-

coce da doença representa um maior custo-

efetivo que o tratamento das complicações 

futuras de DIP, como gravidez ectópica e 

abcesso tubo-ovariano. 
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INTRODUÇÃO 

A Ginecologia Endócrina é uma especiali-

dade médica que estuda os hormônios e suas 

ações no funcionamento do corpo feminino, as-

sim como suas possíveis desordens. Algumas 

patologias estudadas que foram abordadas são a 

amenorréia, a síndrome dos ovários policísti-

cos, o hiperandrogenismo, a hiperprolactinemi-

a, o sangramento uterino anormal, a insuficien-

cia ovariana prematura e a terapêutica andro-

gênica. 

Durante a puberdade a menina passa a ad-

quirir características adultas e capacidade de 

reprodução. Ela se inicia por volta dos 9 anos 

com o surgimento de brotos mamários e pe-los 

púbicos e tem maior impacto com o aumento de 

hormônios que culminam na menarca 

(MCLAUGHLIN, 2022). 

O eixo hipotálamo-hipófise-ovário tem im-

portante papel na vida reprodutiva feminina e 

suas alterações endócrinas provocam alterações 

no sistema. Células neurais hipotalâmicas sin-

tetizam o hormônio liberador de gonadotrofina 

(GnRH), que é secretado de forma pulsátil para 

a hipófise anterior, responsável pela produção 

de gonadotrofinas, que são o hormônio folículo 

estimulante e hormônio luteinizante (FSH e LH 

respectivamente), além de outros hormônios 

como hormônio tireoestimulante (TSH), hor-

mônio do crescimento (GH) e hormônio adre-

nocorticotrófico (ACTH). No eixo ovariano, o 

LH e o FSH regulam o crescimento folicular, 

promovendo a ovulação e estimulam a secreção 

dos hormônios sexuais estradiol e progesterona. 

A regulação do eixo ocorre através de retro-

alimentações positivas e negativas, com partici-

pações de neurotransmissores tanto excitatórios 

quanto inibitórios (BARACAT, 2015). O estro-

gênio e a progesterona estimulam os órgãos 

alvo do sistema reprodutor da mulher, para que 

o ciclo ocorra, (Figura 6.1). 

 

Figura 6.1 Eixo SNC-hipotalâmico-pituitário-gonadal 

como órgão alvo 

 

Legenda: FSH = hormônio estimulador de folículos; 

GnRH = hormônio liberador de gonadotrofina; LH = 

hormônio luteinizante. Fonte: McLaughlin, 2022.  

Esse processo, que se repete durante a vida 

reprodutiva da mulher e se encerra na menopau-

sa, pode sofrer alterações e causar desajustes na 

clínica, impactando diretamente nas funções 

sexual e reprodutiva, assim como no bem estar 

das pacientes. 

O objetivo deste estudo é analisar as causas 

mais prevalentes dos distúrbios hormonais fe-

mininos que cursam com sangramentos, obser-

vando as características de cada um deles, bem 

como os fatores que interferem em desfechos 

favoráveis ou não. Logo, se faz necessária uma 

compreensão holística da clínica, de sua fisio-

patologia e da propedêutica proposta, a fim de 

se estabelecer diagnósticos mais precoces e pre-

cisos e trabalhar com terapêuticas adequadas. 
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Amenorreia 

A amenorreia é caracterizada pela ausência 

de menstruação e na ausência de gestação e 

lactação, indica uma disfunção que está pre-

sente em 3 a 4% da população feminina 

(PETTERSSON et al., 1973). Para que o ciclo 

menstrual ocorra sem intercorrências é ne-

cessário o funcionamento correto do sistema 

nervoso central, que regula a produção de hor-

mônios sexuais, além de uma anatomia ade-

quada do aparelho reprodutor feminino. É clas-

sificada em primária e secundária, sendo ne-

cessário identificar a idade da paciente, pre-

sença e ausência da menarca e de caracteres 

sexuais secundários, tempo de ausência de 

menstruação. 

De acordo com o Tratado de Ginecolo-gia 

da Febrasgo, (2019), amenorreia primária deve 

ser investigada quando: a menarca não ocorreu 

aos 15 anos de idade em meninas com 

caracteres sexuais secundários presentes; A 

menarca não ocorreu cinco anos após o início 

do desenvolvimento das mamas, se isso se deu 

antes dos 10 anos de idade; Meninas em que, 

aos 13 anos de idade, se verifique completa 

ausência de caracteres sexuais secundários. A-

demais, algumas situações devem ser parti-

cularizadas, mulheres com síndrome de Tunner 

ou meninas com agenesia uterina cíclica antes 

dos 15 anos, porém sem menstruar devem ser 

investigadas em caso da não ocorrência da 

menarca em qualquer idade, sem utilizar os pa-

râmetros anteriormente descritos. 

A amenorreia secundária, ainda de acordo 

com o Tratado de Ginecologia da Febrasgo, 

acontece em mulheres em que a menarca já se 

iniciou, ocorrendo ausência de menstruação por 

acontece em mulheres em que a menarca já se  

iniciou, ocorrendo ausência de menstruação por 

90 dias ou presença de menos de 9 menstrua-

ções durante o ano. 

As causas dessa afecção estão relacionadas 

ao local afetado, como hipotálamo, hipófise, 

ovário, anatômica (relacionada ao útero, vagina 

e hímen), além de outras causas endócrinas 

diversas. Dentre as principais causas, destacam-

se: adenomas, síndrome da sela vazia, síndrome 

de Sheehan, processos infiltrativos hipofisários, 

anorexia nervosa, bulimia, excesso de atividade 

física, deficiência congênita do GnRH e muta-

ção do receptor do GnRH, tireoidite de Ha-

shimoto, síndrome poliglandular autoimune, hí-

men imperfurado, septo vaginal transverso, a-

genesia ou estenose cervical, agenesia útero-

vaginal, insensibilidade androgênica e sinéqui-

as uterinas. 

O diagnóstico se baseia na anamnese, exa-

me físico, testes hormonais (teste do progestá-

geno e teste do estrógeno associado ao proges-

tágeno), exames laboratoriais (FSH e prolacti-

na) e alguns exames complementares que são 

necessários quando há indicação pela anamne-

se. A história clínica deve ser detalhada, assim 

como exposto na (Tabela 6.1). O exame físico 

deve abranger uma ectoscopia cuidadosa, ava-

liando presença de gordura supraclavicular, de 

estrias abdominais, de exoftalmia, de estigmas 

genéticos, de hirsutismo e acne. O exame gi-

necológico deve ter foco no desenvolvimento 

dos caracteres sexuais secundários, na presença 

de derrame papilar, anormalidades na anatomia 

e fisiologia vaginal e perviedade do hímen. 

Além disso, deve ser aferido a pressão arterial e 

medido peso e altura.
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Tabela 6.1 Anamnese na amenorreia 

Houve menarca espontânea? 

Há dor pélvica cíclica? 

Presença de ciclos menstruais longos? 

Presença ou ausência de desenvolvimento dos caracteres sexuais secundários (mamas e pelos)? 

Crescimento estatural adequado para a idade? 

História familiar de puberdade atrasada? 

Sinais e sintomas de hiperandrogenismo (acne, hirsutismo, virilização)? 

Estresse, alteração de peso, hábitos alimentares e atividade física, doenças crônicas, uso de medicamentos? 

Secreção nas mamas? 

Sintomas decorrentes de hipoestrogenismo como fogachos, secura vaginal? 

Ausência da menstruação imediatamente após parto (e, neste caso, se amamentou ou não) ou curetagem? 

Há doenças associadas? 

Há sintomas vasomotores? 

O tratamento deve ser direcionado aos de-

sejos e queixas da mulher e, normalmente, está 

vinculado a etiologia da amenorreia. Podendo 

ser clínico, com medicação ou sus-pensão de 

medicações e acompanhamento, ou cirúrgico.  

Síndrome dos Ovários Policísticos 

(SOP) 

A síndrome dos ovários policísticos (SOP) 

feta mulheres em idade fértil, tendo preva-

lência de 4 a 20% nessa faixa etária (EHRANN, 

2005). Sua patogênese ainda não foi totalmente 

esclarecida, sendo relacionada por alguns como 

uma desordem genética antiga e para outros 

como uma adaptação epigenética ao meio 

(RODRIGUES DE LIMA, 2015). 

A fisiopatogenia é marcada por hiperandro-

genismo, diminuição do hormônio folículo esti-

mulante (FSH), aumento dos níveis de inibina 

B, micropolicistose, hipertrofia do estroma ova-

riano e resistência à insulina. O quadro clínico 

inclui amadurecimento sexual precoce, obesi-

dade androgênica, acne, acantose nigricante, 

hirsutismo, alopecia, amenorreia primária e se-

cundária, oligomenorreia, acrocordones, abor-

tamento habitual. O hirsutismo pode ser diag-

nosticado pela escala de Ferriman-Gallwey 

quando a pontuação é maior que 8, utilizando 

os critérios presentes na (Figura 6.1), porém, 

essa escala avalia o impacto na vida da mulher. 
 

Figura 6.1 Score de Ferriman-Gallwey 

 
Fonte: Yildz et al., 2006 
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Para o diagnóstico, é utilizado como base os 

consensos National Institutes of Health (NIH), 

o de Rotterdam e o da Sociedade de Ex-Excesso 

de Androgênio – Síndrome dos Ovários Poli-

císticos (AES-PCOS). Deve-se ter ao menos 

dois dos três critérios: hiperandrogenismo 

clínico ou laboratorial, disfunção ovulatória e 

imagens de ovários policísticos ao ultrassom. 

Além disso, deve-se afastar diagnósticos dife-

renciais. Existem diferentes fenótipos da doen-

ça, os mais comuns são o A – clássico ou com-

pleto, em que está presente os três critérios di-

agnósticos e o B – disfunção ovulatória com hi-

perandrogenismo sem as imagens de ovários 

policísticos. 

O tratamento é baseado principalmente na 

mudança de estilo de vida, sendo prescrito dieta 

nutricional e exercício físico. O tratamento me-

dicamentoso deve ser prescrito acompanhando 

a clínica da doença e o perfil da paciente. Além 

disso, o desejo da mulher em ter filhos deve ser 

levado em consideração. 

Sangramento Uterino Anormal 

Um dos principais distúrbios ginecológicos 

que afeta tanto mulheres em idade reprodutiva, 

como em estado de climatério e consequente 

menopausa, é o sangramento uterino anormal 

(SUA). A doença se caracteriza por um sangra-

mento vaginal com alteração de frequência ou 

intensidade de fluxo ou acontece de forma ir-

regular ao ciclo menstrual normal, com impacto 

direto em diversos aspectos da vida de mulheres 

acometidas, cursando com prejuízos físicos, 

sexuais e emocionais. A abordagem depende da 

gravidade dos sintomas e da cronicidade do 

quadro, variando desde intervenção cirúrgica, 

reposição volumétrica e hemostasia, até terá-

pêuticas mais prolongadas com fármacos de 

caráter anti-inflamatório ou antifibrinolítico.  

A maior parte dos casos acontece por dis-

função do eixo hormonal menstrual, de nature-

za anovulatória, cursando com a não liberação 

de um óvulo em períodos regulares. Nesses ca-

sos, a concentração de estrógeno permanece au-

mentada, não seguindo o padrão de declínio a-

pós a liberação de um óvulo que não é fecun-

dado. Tal elevação não é acompanhada por uma 

alta de progesterona compensatória, fazendo 

com que o endométrio sofra espessamento sem 

a devida descamação em forma de menstrua-

ção. Ao longo do tempo, esse endométrio hiper-

trófico sofre descamação incompleta e de forma 

flutuante, cursando com sangramentos aleató-

rios e de fluxo anormal. No entanto, existem 

outras causas de origem endócrina que podem 

desencadear um quadro de sangramento anô-

malo, sendo as principais etiologias de acordo 

com a classificação (PALM-COEIN, na sigla 

em inglês) da Federação Internacional de 

Ginecologia e Obstetrícia (FIGO), as seguintes: 

pólipo uterino (P), adenomiose (A), leiomio-

mia (L), lesões precursoras e malignas do corpo 

uterino (M), coagulopatias (C), distúrbios da 

ovulação (O), disfunção Endometrial (E), iatro-

gênicas (I), e não classificadas nos itens ante-

riores (N) (BENETTI-PINTO et al., 2017). 

Os sintomas do (SUA) variam da mens-

truação normal no que diz respeito à frequência, 

regularidade, volume ou duração. Em termos de 

frequência, considera-se intervalos de menos de 

21 dias (polimenorréia). Pode se apresentar de 

forma irregular e frequente entre as menstrua-

ções (metrorragia). Também pode envolver per-

das sanguíneas acima de 90 mL ou por mais de 

sete dias (menorréia), de maneira regular, ou 

envolver perdas sanguíneas importantes e irre-

gularmente (menometrorragia).  

A propedêutica adequada deve ser utilizada 

de maneira a descartar outras causas de sangra-

mento anormal. Para se fazer o diagnóstico cor-

reto é necessário excluir as seguintes situações: 

gravidez, uso de anticoncepcionais, neoplasias 
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e outras disfunções de origem hormonal tais 

como tireoidopatias, distúrbios hipofisários e 

distúrbios de coagulação. Uma revisão la-

boratorial abrangendo hemograma completo e 

concentração de hormônios hipofisários e gona-

dotróficos como FSH, prolactina, estradiol e 

progesterona, assim com um coagulograma 

podem ser de grande importância para um diag-

nóstico mais preciso. Ademais, exames de 

imagem como ultrassonografia transvaginal 

avaliam o grau de espessamento do endométrio, 

além da presença de massas, auxiliando em 

diagnósticos diferenciais como o câncer de 

endométrio, miomas e pólipos. 

O tratamento para o (SUA) irá depender da 

sua origem, cronicidade, do impacto na vida da 

paciente, tal qual a sua gravidade. Para casos de 

caráter anovulatório, o tratamento medicamen-

toso pode ser a primeira alternativa para a esta-

bilização do ciclo e normalização do fluxo. Para 

mulheres que não desejam engravidar, a tera-

pia através de anticoncepcionais orais combina-

dos (ACO), que contém tanto estrógeno como 

progesterona em sua composição, é uma alter-

nativa para controle do sangramento e de sinto-

mas incômodos, como cólicas e sensibilidade 

nos seios. Mulheres que possuem fatores de ris-

co para doenças cardíacas ou vasculares são 

contra indicadas ao uso de estrógeno, podendo 

fazer uso da monoterapia à base de progeste-

rona como contraponto aos níveis aumentados 

de estrógeno. Já mulheres que desejam engravi-

dar, o uso de antiinflamatórios não esteroidais 

(AINES) e do ácido tranexâmico podem suprir 

a função de reduzir o sangramento. 

Caso o revestimento uterino da paciente 

permaneça espessado ou houver persistência do 

sangramento, apesar do tratamento hormonal, a 

histeroscopia em centro cirúrgico é indicada pa-

ra avaliação da cavidade uterina. Em situações 

de sangramento muito intenso tida como rara, 

medidas emergenciais podem ser demandadas 

por meio de hidratação intravenosa e emotrans-

fusões. 

Hiperandrogenismo 

O hiperandrogenismo é uma desordem 

endócrina causada pela ação supra fisiológica 

dos hormônios andrógenos na mulher. O au-

mento de hormônios masculinos está asso-

ciado à alteração na produção de hormônios 

femininos e, consequentemente, tem impacto 

na vida reprodutiva da mulher. 

Clinicamente pode-se apresentar de forma 

mais leve ou mais intensa. Na forma mais leve, 

através de distúrbios menstruais, do hirsutis-

mo, da acne, da seborreia, da síndrome metabó-

lica e da alopecia androgênica. Já na forma mais 

intensa, apresentam características de viriliza-

ção e manifestam-se com a atrofia das mamas, 

a hipertrofia do clitóris, o aumento de massa 

muscular, a alteração do contorno do corpo 

feminino, com as alterações comportamentais e 

com o timbre de voz mais grave, além de dis-

função ovulatória e infertilidade. 

Várias etiologias podem levar a essa dis-

função. Suas possíveis causas incluem o desse-

equilíbrio ovariano, como no caso da Síndrome 

dos Ovários Policísticos (SOP) ou em um tumor 

ovariano; problema nas glândulas adrenais co-

mo na hiperplasia adrenal congênita, no tumor 

de adrenal e na Síndrome de Cushing; ou po-

dem ter outras causas, como o uso recreativo de 

anabolizantes e outras doenças endócrinas co-

mo a hiperprolactinemia ou hipotireoidismo 

(MAMOONJEE et al, 2018). 

A propedêutica clínica e a avaliação com-

plementar são essenciais para o diagnóstico e 

tratamento adequados. Auxiliando o exame físi-

co do médico, a Escala de Ferriman-Gallwey 

modificada é utilizada para avaliar o hirsu-

tismo, sendo considerado escores de 8 a 12 

hirsutismo leve; de 13 a 18, moderado e acima 

de 19, severo, (Figura 6.2). 
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Figura 6.2 Imagem da Escala Modificada de Ferriman-Gallwey para Hirsutismo 

 

Legenda: Cada uma das nove áreas mais sensíveis aos androgênios apresenta a possibilidade de escore de zero (ausência 

de pelos) até 4 (padrão masculinizado). Tem sido proposto pela The EndocrineSociety o escore de 8 pontos como ponto 

de corte para o hirsutismo leve, 15 para o hirsutismo moderado e severo acima de 19. Já a Androgen Excess and 

Polycystic Ovary Syndrome Society preconiza valores de até 15 para o hirsutismo leve, moderado de 16 a 25 e severo 

acima de 25. Fonte: Flores et al, 2013. 

 

Para o diagnóstico da presença de hiper-

androgenemia precisa-se investigar a causa do 

aumento hormonal, podendo ser ele ovariano, 

suprarrenal ou outras causas, como descrito. O 

diagnóstico etiológico vai possibilitar o tra-

tamento adequado, minimizando as afecções 

associadas (MARTIN, et al, 2018). 

Após alcançar tal diagnóstico, a propedêu-

tica inicial se baseia em exames laboratoriais 

para medir testosterona total, testosterona livre 

estimada, 17-) H progesterona e SHBG, 

associado ao exame de imagem de ultrassom 

pélvico nos casos de hiperandrogenismo leve, 

enquanto para o paciente que apresenta sinais 

de virilização, soma-se os laboratoriais para 

medir LH, FSH, ACTH, cortisol, androstene-

diona e SDHEA. 

Ao diagnosticar etiologicamente o distúr-

bio, uma propedêutica específica vai ser pen-

sada para cada causa, fundamentada na doença 

de base. Cuidar dos sintomas do paciente, como 

a acne, a alopecia e o hirsutismo, entre outros, 

também faz parte do tratamento, minimizando 

o sofrimento do paciente. 

Terapia Androgênica 

Os androgênios são hormônios produzidos 

pela mulher nos ovários, nas suprarrenais e 

através de conversão periférica. Eles têm sua 

produção progressivamente diminuída ao lon-

go da vida e tem importância na saúde cardio-

vascular, musculoesquelética e na função sexu-

al. A sua redução está intimamente ligada à 

redução da libido, do bem estar e à fadiga. 

A testosterona é o androgênio mais comu-

mente dosado na mulher. As formas livre e li-

gada à albumina são as formas ativas no or-

ganismo, O padrão-ouro para sua dosagem é a 

espectrometria de massa-cromatografia líqui-

da, mas é um exame pouco disponível e de al-

to custo, dificultando o seu uso de rotina. Des-

sa forma, o diagnóstico bioquímico para o di-

agnóstico não é feito de forma criteriosa 

(FEBRASGO, 2021). 
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No período da puberdade, o eixo hipotá-

lamo-hipófise ovariano se torna ativo para o 

início da fase reprodutiva da mulher. Parale-

lamente, há um aumento também na produção 

de andrógenos para que a menina tenha a pu- 

berdade e o crescimento esquelético saudá-veis. 

A deficiência de testosterona pode levar a um 

atraso do início da puberdade, mas não há 

evidências de eficácia e de segurança que 

sustentem a indicação de terapia androgênica na 

adolescência para meninas. 

A indicação de reposição hormonal pode 

ser feita nos casos de insuficiência ovariana 

prematura ou menopausa cirúrgica para me-

lhora da função sexual.  

Nos casos de hipopituitarismo a reposição 

pode acarretar aumento de massa óssea e mus-

cular, mas não apresenta uma recomendação 

formal; na insuficiência adrenal, pode ser in-

dicada para melhoria da qualidade de vida, po-

dendo ser suspensa em caso de efeitos adver-

sos ou resultado insatisfatório. 

A padronização da dosagem de testostero-

na e os critérios clínicos para o diagnóstico de 

deficiência não é um consenso, portanto as 

evidências da terapia androgênica são limita-

das na fase reprodutiva da vida da mulher. 

Insuficiência Ovariana Prematura 

A insuficiência ovariana prematura (IOP) é 

uma patologia ovariana periférica definida pela 

incapacidade de produção hormonal pelos ová-

rios, antes dos 40 anos. É caracterizada por 

quadros de amenorréia ou oligomenorréia e hi-

pogonadismo, em geral precedido em meses ou 

anos de irregularidade menstrual, em mulheres 

com menos de 40 anos, associada à concen-

trações elevadas de gonadotrofinas séricas 

(Hormônio Folículo Estimulante [FSH] > 25 

UI/L) (GRAFF; CHRISTIN-MAITRE, 2019). 

Para determinar o início preciso da IOP 

pode ser difícil, pois a evolução pode ter um 

curso flutuante, com níveis elevados de gona-

dotrofinas seguidos por períodos de retorno à 

normalidade, inclusive com ovulação e, em 5 a 

10% dos casos, gestação. As etiologias são 

múltiplas, podendo ser de causas genéticas, ia-

trogênicas, autoimunes, mas continuam desco-

nhecidas na maioria dos casos. A IOP acomete 

aproximadamente 1:1000 mulheres antes dos 

30 anos, 1:250 em torno dos 35 anos e de 1:100 

aos 40 anos (VILODRE et al., 2007).  

Considerando então a redução na capa-

cidade de produção de óvulos e de hormônios 

sexuais, os principais mecanismos fisiopato-

lógicos envolvidos são alterações quantitativas 

e qualitativas, depleção folicular e disfunção 

folicular respectivamente. A depleção pode o-

correr por uma deficiência folicular primordial 

ou por uma aceleração na atresia folicular. Com 

relação aos casos de deficiência no número de 

folículos, a maioria das pacientes apresenta ca-

riótipo normal e não estão ainda estabelecidos 

os mecanismos que expliquem a apoptose ooci-

tária com conseqüente diminuição dos oócitos 

ovarianos ao nascimento. Por isso, são classi-

ficados como IOP idiopática e representam 

grande parte dos casos de falência ovariana es-

espontânea. Já a atresia folicular está mais asso-

ciada a causas genéticas, autoimunes, iatrogê-

nicas e associadas a toxinas e agentes virais. Na 

disfunção folicular, apesar dos folículos perma-

necerem nos ovários, um processo patológico 

impede seu desenvolvimento normal (VILO-

DRE et al., 2007). As causas genéticas têm sido 

amplamente demonstradas, sendo associadas a 

anormalidades no cromossomo X, envolvendo 

deleções, translocações e alterações numéricas. 

Outras condições associadas são doenças auto-

imunes, infecções virais, como shigella, malária 

e varicela, que têm sido implicadas como cau-

sas raras de IOP. Além disso, outras condições 

iatrogênicas estão sendo relacionadas à IOP, 

por exemplo, radioterapia, quimioterapia e ou-

tras toxinas ambientais (ASSUMPÇÃO, 2014). 
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Atualmente não há critérios diagnósticos u-

nificados para IOP, logo considera-se o diag-

nóstico baseado na história clínica e com níveis 

elevados de gonadotrofinas séricas. Entre os 

sintomas clínicos, inicialmente, e dependendo 

do grau de comprometimento ovariano, podem 

ser mais evidentes os sintomas vasomotores, 

decorrentes da deficiência de estrogênio, como 

fogachos e sudorese, alteração de humor e insô-

nia, evoluindo mais tardiamente para a atrofia 

do trato urogenital, com maior propensão para 

vaginites, cistites e dispareunia, associados à 

irregularidade menstrual por 3 meses ou mais. 

No entanto, esses sintomas não ocorrem em to-

das as mulheres. Diante do quadro apresentado, 

deve solicitar as dosagens de hormônio folículo 

estimulante, prolactina e hormônio estimulante 

da tireóide (TSH). Níveis séricos de FSH acima 

de 25 mUI/ml são essenciais para o diagnóstico. 

(FEBRASGO,2021). Esses valores devem ser 

medidos pelo menos duas vezes em meses 

diferentes, devido à característica flutuante da 

condição (JUAREZ et al., 2012). Considerando 

que o maior risco associado à IOP é a deficiên-

cia de estrogênio, que afeta a densidade mine-

ral óssea, resultando na consequente osteoporo-

se, além de doenças cardiovasculares e neuro-

lógicas, no entanto, a infertilidade continua sen-

do o efeito colateral mais devastador em paci-

entes com IOP. O manejo clínico da paciente 

com IOP deve ser abrangente e multidisci-

plinar, envolvendo também o suporte emocio-

nal desde o momento do diagnóstico, a aborda-

gem sobre possível infertiliade, o tratamento 

hormonal e a prevenção/ tratamento de doenças 

associadas (autoimunes) ou decorrentes do pró-

o hipoestrogenismo. A principal medida te-

rápêutica é a terapia de reposição hormonal 

(TRH), que deve ser encarada, para as mulheres 

jovens, como a necessidade de substituição de 

hormônios ovarianos numa situação de eviden-

te hipogonadismo e suas consequências a curto 

e longo prazo. Além disso, o uso da TRH é im-

portante para manter a saúde sexual e a quali-

dade de vida das pacientes. Entretanto, o tempo 

de uso dessa terapia deve ser contínua até os 50 

anos, devido aos riscos envolvidos, semelhan-

tes aos da menopausa. Ademais, apesar dos da-

dos do uso da TRH serem limitados, já existem 

evidências indiretas que o benefício da terapia 

hormonal supera os riscos para mulheres com 

50 anos ou menos (VILODRE et al., 2007). A 

escolha do regime hormonal a ser usado, 

depende da individualidade de cada paciente. 

Além da TRH é importante medidas de pre-

venção que devem ser associadas e consistem 

em atividade física diária com peso, dieta ali-

mentar adequada em cálcio e vitamina D, as-

sim como evitar condições que promovam a 

perda óssea como o tabagismo e abuso de be-

bidas alcoólicas. Em situações específicas, a 

prescrição de cálcio assim como vitamina D 

está indicada (VILODRE et al., 2007). 

Hiperprolactinemia 

A hiperprolactinemia é à alteração endócri-

na mais comum do eixo hipotalâmico-hipofisá-

rio, predominando no sexo feminino. É definida 

como o aumento dos níveis séricos de prolacti-

na (PRL). Pode ser resultante de causas fisio-

lógicas, farmacológicas ou ainda de causas 

patológicas. 

A PRL é um hormônio sintetizado na ade-

nohipófise e sua regulação é feita através de 

mecanismos de feedbacks (positivos e negati-

vos) a depender do mecanismo regulatório. Os 

principais fatores inibitórios são dopamina, 

ácido gama-aminobutírico (GABA), calcitoni-

na e neurotensina. Já os fatores libertadores são 

TRH, estrógeno, catecolaminas, serotonina, 

opióides, ocitocina e peptídeo intestinal vaso-

ativo (VIP). Diante da presença desses fatores 

ocorre a dinâmica da regulação da PRL.  



 

58 | P á g i n a  

Dentre as causas da hiperprolactinemia, fi-

siologicamente, a hiperprolactinemia ocorre em 

situações como amamentação, gravidez, coito, 

sono, alimentação, após exercício físico, estres-

se e estímulo repetido sobre os mamilos. A hi-

perprolactinemia farmacológica decorre do uso 

de drogas que atuam através de diferentes me-

canismos: inibição ou depleção da dopamina, 

seja por estímulo direto na produção da pro-

lactina ou por outros mecanismos. As causas 

patológicas principais ocorrem por alteração no 

controle inibitório ou estimulatório da prolac-

tina, ou ainda por alteração nas células pro-

dutoras de prolactina, sendo a principal causa o 

prolactinomas. As principais etiologias são re-

latadas na tabela abaixo, (Tabela 6.2). 

 

Tabela 6.2 Causas de hiperprolactinemia 

Legenda: SOP: síndrome dos ovários policísticos; RT: radioterapia. Fonte: Febrasgo, 2021. 

As principais manifestações clínicas da 

hiperprolactinemia em mulheres são: irregula-

ridade menstrual, infertilidade e galactorréia 

espontânea ou à expressão. Menos frequente-

mente, pode ainda associar-se a hiperandroge-

nismo. Na hiperprolactinemia por tumores vo-

lumosos, pode haver queixa de cefaléia e alte-

ração de campo visual. O bloqueio do eixo hi-

potálamo-hipófise-ovariano causa amenorreia 

hipoestrogênica, isto é, hipogonadismo hipo-

gonadotrófico, com manifestações clínicas 

decorrentes do hipoestrogenismo que incluem 

atrofia da mucosa vaginal, com queixa de dis-

pareunia (FEBRASGO, 2021). 

Em qualquer situação o diagnóstico é es-

tabelecido com dosagem da prolactina, com 

níveis séricos acima do normal. Para a correta 

identificação da etiologia da hiperprolactine-

mia, vários fatores devem ser considerados: 

história clínica, exame físico, achados labo-

ratoriais (sobretudo, os níveis de PRL sérica) e 

exames de imagem para estudo da sela túrcica. 

Além disso, deve-se pesquisar se exis-te ou não 

macroprolactinemia, para que sejam excluídos 

os diagnósticos diferenciais de for-ma 

adequada (VILAR et al., 2003).  

Os objetivos do tratamento são o restabe 

cimento da função gonadal e da fertilidade, com 

correção dos sintomas e prevenção das 

consequências do hipoestrogenismo, e, em ca-

so de adenoma, redução do volume tumoral e 

de efeitos compressivos. Os agonistas dopam-

minérgicos são a primeira linha de tratamento 

para pacientes com hiperprolactinemia idio-

pática ou com prolactinomas, sendo disponível 

em nosso país a cabergolina e a bromocriptina. 

A cabergolina é a medicação de escolha com 

forte efeito inibitório sobre a secreção de 

prolactina e apresenta menos efeitos colaterais, 
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além de ter duração prolongada permitindo 

doses uma a duas vezes por semana. Para fazer 

o acompanhamento da hiperprolactinemia é 

recomendado: medir níveis de prolactina um a 

dois meses após início do tratamento; adequar 

gradativamente a dose do agente dopami-

nérgico, guiada pela clínica e dosagem de 

prolactina, até reversão da sintomatologia e do 

hipogonadismo; repetir exame de imagem (res-

sonância magnética é o de escolha) dependendo 

da causa e da necessidade clínica, mais fre-

quentemente nos macroadenomas. Campo vi-

sual em macroadenomas com risco de com-

pressão do quiasma óptico ou com perda de 

campo visual e avaliar perda óssea na ame-

norréia hipoestrogênica prolongada.
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INTRODUÇÃO 

 

A infertilidade é uma condição comum e 

pode ser definida como ausência de gravidez 

após 12 meses de atividade sexual regular e sem 

utilização de métodos contraceptivos (FRITZ & 

SPEROFF, 2015; PASSOS, 2017; FEBRAS-

GO, 2020). O início da investigação é indicado 

a partir de um ano de tentativa de engravidar 

(LAMAITA et al., 2021). Contudo, em situa-

ções especiais, pode ser iniciada mais preco-

cemente. Nos casos em que a mulher tenha mais 

de 35 anos, a investigação deve ser feita após 6 

meses de tentativa, devido à possibilidade de 

diminuição da fertilidade nessa idade (HOFF-

MAN et al., 2014; PASSOS, 2017). Se o casal 

já apresenta problemas de saúde relacionados à 

infertilidade ou a mulher tem mais de 40 anos, 

deve ser tomada uma conduta imediata (PAS-

SOS, 2017). 

Inicialmente, é importante a definição e 

diferenciação de alguns conceitos. A infertili-

dade pode ser classificada em primária e secun-

dária. A primária ocorre quando o casal nunca 

teve filhos, já a secundária é aquela em que 

houve gestações prévias, ainda que sem nascido 

vivo (AUBUCHON et al., 2014). A esterilidade 

consiste na infertilidade permanente e na im-

possibilidade de gerar filhos mesmo com téc-

nicas de reprodução assistida (TOGNOTTI, 

2014). Em casos em que existe a possibilidade 

de reversão do quadro utiliza-se o termo subfér-

til (FEBRASGO, 2020). A fecundabilidade se 

refere à probabilidade de gravidez por ciclo, 

enquanto a fecundidade consiste na probabili-

dade de haver um nascido vivo em um ciclo 

(AUBUCHON et al., 2014). 

A infertilidade pode interferir na saúde 

mental do casal, havendo grande significância 

estatística entre infertilidade e transtornos como 

depressão e ansiedade (NIK et al., 2022; PU-

REWAL et al., 2018). O estudo dessa condição 

é de grande importância, tendo em vista que a 

demanda por investigação e tratamento tem 

crescido.  

Epidemiologia  

De acordo com dados da Organização Mun-

dial da Saúde (OMS), a infertilidade acomete 

cerca de 48 milhões de casais e 186 milhões de 

pessoas em todo o mundo, o que representa a-

proximadamente 15% da população global. Em 

uma análise em âmbito mundial, os casos de 

infertilidade são causados cerca de 37% das 

vezes por fatores femininos, 8% das vezes por 

fator masculino e em aproximadamente 35% 

dos casais por fatores masculinos e femininos 

combinados. Os demais casos são de inferti-

lidade sem causa aparente ou em que houve 

gestação durante o estudo (OMS, 2020). 

As chances de infertilidade crescem propor-

cionalmente à idade da mulher. Após receber o 

diagnóstico dessa condição, aproximadamente 

13% dos casais não buscam tratamento, sendo 

que as pessoas que mais procuram auxílio es-

pecializado são mulheres brancas, com 30 anos 

de idade ou mais, casadas e com posição socio-

econômica relativamente alta (AUBUCHON et 

al., 2014). 

Diagnóstico  

A infertilidade possui diversas causas, em-

volvendo fatores masculinos ou femininos, po-

dendo ocorrer também com ausência de causa 

aparente. Dessa forma, o casal deve ser investi-

gado de modo abrangente, com anamnese e 

exame físico detalhados, além do auxílio de 

exames complementares. A propedêutica bási-

ca consiste na solicitação de exames que podem 

contribuir para a identificação da causa da 

infertilidade, dentre eles o espermograma para 

os homens e as dosagens hormonais, a ultras-

sonografia transvaginal e a histerossalpingogra-
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fia para as mulheres. Ademais, em casos sele-

cionados, pode ser realizada a videolaparos-

copia ou a videohisteroscopia, para melhor 

análise do quadro. 

Causas de Infertilidade Masculina:  

O fator masculino, dentre os casais 

inférteis, chega a atingir 40-50% dos casos, 

sendo, em última análise, ocasionado por 

fatores que interferem na qualidade e 

quantidade do sêmen (KULKARNI et al., 

2022).  

Embora as causas da infertilidade mascu-

lina sejam muitas e variadas, é possível dividí-

las didaticamente em quatro categorias princi-

pais: distúrbios hipotalâmico-hipofisários (cor-

respondem a cerca de 1 a 2% das causas mas-

culinas), distúrbios gonadais (30 -40%), dis-

túrbios do transporte de espermatozoides (10-

20%) e idiopáticas (40 -50%) (FRITZ & 

SPEROFF, 2015).  

Dentre os distúrbios hipotalâmico-hipofisá-

rios, é possível listar a deficiência de gonado-

trofina isolada idiopática, a hiperprolactinemia, 

a Síndrome de Kallman e traumas ou tumores 

hipotalâmicos e hipofisários. Além disso, doen-

ças infiltrativas (sarcoidose, histiocitose, hemo-

cromatose), enfermidade sistêmica crônica ou 

desnutrição, drogas (análogos do GnRH, andro-

gênios, estrogênios, glicocorticoides e opiáce-

os), infecções (como meningite) e obesidade 

podem ocasionar esses distúrbios (FRITZ & 

SPEROFF, 2015).  

Alguns exemplos de distúrbios gonadais 

são a Síndrome de Klinefelter, que é uma das 

causas mais comuns de insuficiência testicular 

primária, e as deleções de cromossomo Y, atu-

almente reconhecidas como causa relevante de 

oligospermia e azoospermia. Outros distúrbios 

gonadais são criptorquidia, varicocele, drogas 

(agentes alquilantes, álcool, antiandrogênios, 

cimetidina), radiação, infecções (como orquite 

viral, lepra e tuberculose) e doença crônica (in-

suficiência renal, cirrose, câncer, anemia falci-

forme, amiloidose, vasculite) (FRITZ & 

SPEROFF, 2015). 

Com relação aos distúrbios do transporte de 

espermatozoides, é possível citar obstrução ou 

disfunção do epidídimo, vasectomia, ausência 

bilateral congênita ou obstrução do duto defe-

rente, Síndrome de Young, síndrome de Kar-

tagener (discinesia ciliar primária) e disfunção 

ejaculatória (devido a doença da medula espi-

nhal ou disfunção autonômica, por exemplo) 

(FRITZ & SPEROFF, 2015).  

Causas de Infertilidade Feminina: 

Quanto às causas da infertilidade feminina, 

é possível dividi-las didaticamente em fatores 

ovarianos (15% dos casos), tuboperitoneais 

(35%) ou uterinos (10%). Diversas condições 

podem alterar o eixo hipotálamo-hipófise-ova-

riano e consequentemente a ovulação. A disfun-

ção ovulatória pode ocorrer por hipogonadismo 

hipogonadotrófico congênito (Síndrome de 

Karmann) ou adquirido, síndrome dos ovários 

policísticos, amenorreia hiperprolactinêmica 

(geralmente devido a microadenoma pituitário) 

ou insuficiência ovariana (por exemplo falência 

ovariana prematura na menopausa precoce) 

(PENNA, 2017). 

As patologias tubária e peritoneal são oca-

sionadas por condições passíveis de levar a le-

são ou deformidade anatômica tubária, como 

doença inflamatória pélvica, endometriose, ci-

rurgias tubárias ou pélvicas, aborto séptico, 

gestação ectópica e infecções tubárias oligo-

sintomáticas por Chlamydia trachomatis 

(PENNA, 2017; WANG et al., 2020; BA-

FORT et al., 2020; VIGNARAJAN et al., 2019; 

GRILLO-ARDILA et al., 2020).  

No que se refere às patologias uterinas, é 

possível relatar miomas, adenomiose, fatores 

relacionados com a cérvice, endometrite e siné-
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quias intrauterinas, pólipos endometriais e alte-

rações müllerianas (PENNA, 2017). 

Uma causa comum de infertilidade femini-

na é a endometriose, que corresponde a 30% 

dos casos. A dificuldade para engravidar pode 

decorrer tanto de alterações anatômicas (pato-

logia tubária) quanto pela liberação de subs-

tâncias pró-inflamatórias e mediadores imuno-

lógicos (por exemplo o óxido nítrico, que dimi-

nui a motilidade espermática e causa toxicidade 

ao embrião quando em altas taxas (PENNA, 

2017, BAFORT et al., 2020). 

Outra situação a ser levada em consideração 

é o abortamento recorrente, que consiste em três 

ou mais abortamentos antes da vigésima se-

mana de gestação. As causas geralmente são 

decorrentes de alterações anatômicas congêni-

tas ou adquiridas do útero, trombofilias, distúr-

bios metabólicos e hormonais, fatores genéticos 

e ambientais (obesidade, tabagismo, álcool e 

drogas) (PENNA, 2017). 

Quando afastadas as demais causas, a in-

fertilidade pode ser considerada como idiopá-

tica. Para isso, o casal deve apresentar ao menos 

avaliação laboratorial normal do sêmen, função 

ovulatória adequada, cavidade uterina normal e 

tubas ovarianas pérvias bilateralmente (FRITZ 

& SPEROFF, 2015).  

Investigação do casal infértil  

Embora a maioria dos casais com dificul-

dade em conceber sejam apenas subférteis e 

possam vir a gerar uma gestação sem tratamen-

to, a chance de que isso ocorra diminui a me-

dida que a idade e a duração da condição de in-

fertilidade aumentam (FRITZ & SPEROFF, 

2015).  

O início da investigação da infertilidade é 

sempre através de cuidadosa anamnese e exame 

físico, os quais poderão sugerir a causa da in-

fertilidade e direcionar os exames complemen-

tares a serem realizados (FRITZ & SPEROFF, 

2015).  

Deve ser feita anamnese tanto feminina 

quanto masculina, a fim de obter informações 

como: frequência das relações sexuais e se há 

disfunção sexual, qual é a duração da inferti-

lidade e se já houve investigação ou tratamento 

prévios, quais medicações utilizam, tabagismo, 

uso de álcool ou outras drogas. Também é 

importante perguntar sobre cirurgias e doenças 

prévias, histórico familiar e, no caso da mulher, 

se já teve alguma gravidez e se houve compli-

cações durante a gestação, qual é a duração e as 

características do ciclo menstrual, se houve al-

gum resultado anormal de colpocitologias ante-

riores e se possui outros sintomas associados, 

como disfunções tireoideanas, dor pélvica ou 

abdominal, galactorreia, hirsutismo ou dispa-

reunia (FRITZ & SPEROFF, 2015).  

No exame físico da mulher é importante 

observar peso e IMC, alterações na palpação da 

tireoide, secreções mamárias, sinais sugestivos 

de hiperandrogenismo, dor à palpação do abdo-

me ou pelve, anormalidades cervicais e presen-

ça de corrimento vaginal. Já no exame físico do 

homem é preciso avaliar o pênis e a localização 

do meato uretral, realizar palpação dos testícu-

los, avaliar os dutos eferentes e epidídimos, pre-

sença de varicocele e características sexuais se-

cuidarias, além do toque retal quando neces-

sário (FRITZ & SPEROFF, 2015). 

Propedêutica básica 

O objetivo básico é avaliar se estão presen-

tes as três condições mínimas para engravidar, 

ou seja, a presença de ovulação (dosagens hor-

monais), a permeabilidade das tubas uterinas 

(histerossalpingografia ou laparoscopia com 

cromotubagem), e que os espermatozoides este-

jam em quantidade e qualidade normais (es-

permograma), sendo que outros exames podem 
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ser necessários para casos mais complexos 

(PENNA, 2017). 

 

Avaliação da Infertilidade Masculina 

Espermograma 

O espermograma é essencial na avaliação 

da infertilidade masculina, e é passível de ser 

feito na rotina. Um espermograma normal, na 

ausência de disfunção sexual, praticamente 

afasta a participação masculina na gênese da 

infertilidade do casal, e um espermograma 

alterado deve ser confirmado através de sua 

repetição em após ao menos 4 semanas. (FRITZ 

& SPEROFF, 2015; KULKARNI et al., 2022). 

A coleta é feita de preferência através da 

masturbação, em recinto reservado dentro do 

próprio laboratório, observado um período de 

abstinência sexual idealmente de 2 a 3 dias, 

com análise do material dentro de até uma hora 

após a coleta (FRITZ & SPEROFF, 2015). No 

espermograma são avaliados: volume e pH, 

concentração, motilidade, viabilidade e morfo-

logia dos espermatozoides, além de células não 

espermatozoides (células imaturas, leucócitos, 

microorganismos) e anticorpos antiespermato-

zoides (AUBUCHON et al., 2014). 

Há ainda outros exames que podem ser 

solicitados, mas de pouco impacto sobre o tra-

tamento e interpretação controversa dos resul-

tados, como integridade do DNA, o potencial 

de fertilização e o efeito do muco cervical sobre 

a viabilidade e a função dos espermatozoides 

(teste pós-coito) (AUBUCHON et al., 2014). 

 

Avaliação da Infertilidade Feminina 

 

Dosagens hormonais (PENNA, 2017; 

BUNNEWELL et al., 2020):  

● Progesterona de segunda fase: sua dosagem 

uma semana antes da data prevista para 

menstruação é útil na confirmação da ocor-

rência de ovulação. 

● Prolactina e TSH: podem identificar situa-

qualidade da ovulação. 

● FSH e Estradiol (E2): sua dosagem no 3º dia 

é útil na avaliação da reserva ovariana.  

● Hormônio antimülleriano (AMH): quase 

não varia durante o ciclo, podendo ser dosa-

do a qualquer momento, para avaliação da 

reserva ovariana. 

  

Ultrassonografia transvaginal (USTV) 

Realiza a avaliação do útero e dos anexos, 

podendo diagnosticar miomas, pólipo endome-

trial, hidrossalpinge e/ou cistos ovarianos, além 

de possibilitar a avaliação da reserva ovariana 

através da contagem dos folículos antrais, de-

vendo para esta última, ser realizado idealmente 

entre o 2º e o 4º dia do ciclo menstrual (PEN-

NA, 2017). 

 

Ultrassonografia para endometriose com 

preparo intestinal:  

Reservada para pacientes com suspeita de 

endometriose à USTV, para as que apresentam 

dor pélvica crônica ou dismenorreia impor-

tante, dispareunia e/ou disquezia, e aquelas com 

diagnóstico de infertilidade sem causa aparente 

e tempo de infertilidade acima de 3 anos 

(PENNA, 2017). 

 

Histerossalpingografia:  

É uma avaliação radiográfica contrastada 

do útero e das tubas uterinas, útil para diag-

nosticar patologias uterinas, leiomiomas com 

projeção para a cavidade uterina, sinéquias, pó-

lipos, obstrução tubária, hidrossalpinge e ade-

rências peritubárias, devendo ser realizada en-

tre o 6º e o 11º dias do ciclo menstrual (diminui-

ção da chance de gravidez e facilita a melhor vi-

sualização da cavidade uterina, já que o endo-

métrio se encontrará na fase proliferativa fina), 

sendo contraindicado em caso de alergia ao 
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contraste, gravidez e infecção pélvica ativa 

(PENNA, 2017).  

 

Videolaparoscopia  

É indicada na suspeita de fator tuboperi-

toneal à histerossalpingografia, massa anexial e 

suspeita clínica ou ultrassonográfica de endo-

metriose. Na hidrossalpinge suspeitada na his-

terossalpingografia e visível à ultrassonografia 

é também indicada para desconexão tubária ou 

salpingectomia antes da fertilização in vitro 

(PENNA, 2017). 

 

Histeroscopia  

É indicada na suspeita de lesão intracavi-

tária à histerossalpingografia ou à ultrassono-

grafia, devendo ser realizada idealmente na 

primeira fase do ciclo menstrual (PENNA, 

2017). 

 

Investigação de Chlamydia trachomatis  

Infecções pélvicas por Chlamydia tracho-

matis, mesmo que na maioria das vezes sendo 

assintomáticas, podem ocasionar lesão tubária e 

aderências peritoneais, com ou sem obstrução. 

A maioria das pessoas infectadas não apresenta 

sintomas. Nos EUA é preconizado screening 

anual, através de dosagem sérica de IgG e IgM 

para Chlamydia trachomatis, em mulheres com 

menos de 25 anos com vida sexual ativa ou com 

idade superior quando tiverem mais de 3 parcei-

ros sexuais por ano ou relato de parceiro infec-

tado por qualquer tipo de doença sexualmente 

transmissível (PENNA, 2017). 

Tratamento  

As opções terapêuticas adotadas devem ser 

individualizadas para cada caso. Algumas for-

mas de tratamento são o coito programado com 

estimulação ovariana e a reprodução assistida.  

 

 

Estimulação ovariana 

O coito programado com estimulação ova-

riana é indicado para aqueles casais cuja causa 

de infertilidade é o fator ovulatório. Esta técnica 

é realizada através da administração de medica-

mentos que induzem a ovulação, além da mo-

nitorização com ultrassonografia transvaginal, 

para que seja possível acompanhar o cresci-

cimento dos folículos e programar o período em 

que o casal deverá ter relações sexuais, coin-

cidindo com o período fértil da mulher 

(SERAFINI et al., 2015).  

Os medicamentos mais utilizados são o 

citrato de clomifeno, as gonadotrofinas, os ini-

bidores da aromatase e a metformina. O citrato 

de clomifeno é a droga de escolha para os casos 

de anovulação, na dose de 50 a 200 mg/dia, via 

oral, por 5 dias consecutivos, iniciando entre o 

3º e o 5º dia do ciclo menstrual. Deve-se utilizar 

sempre a menor dose possível para o efeito 

desejado, aumentando 50 mg/dia a cada ciclo 

subsequente (HOFFMAN, 2014; SERAFINI et 

al., 2015; AUBUCHON et al., 2014). É reco-

mendada a realização de ultrassonografia trans-

vaginal seriada, sendo a primeira ao término do 

tratamento com citrato de clomifeno e poste-

riormente a cada 2 dias, até os folículos atin-

girem o tamanho de 18 a 23 mm. Nesse momen-

to, o casal deve manter relações sexuais pelo 

menos a cada 2 dias (SERAFINI et al., 2015).  

Outros medicamentos são as gonadotrofi-

nas, utilizadas quando não é possível alcançar o 

efeito esperado com citrato de clomifeno. Ini-

cialmente devem ser ofertadas doses baixas, de 

50 a 75 UI/dia, de forma injetável, aumentando 

progressivamente a dose caso necessário. Para 

isso, é preciso que haja acompanhamento ade-

quado do desenvolvimento folicular (HOFF-

MAN, 2014).  

Vale ressaltar que a administração de gona-

dotrofinas é bastante efetiva, por outro lado, 

pode ocorrer síndrome de hiperestimulação o-

variana e o risco de gestação múltipla é maior. 

Sendo assim, uma outra opção de tratamento 
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seriam os inibidores da aromatase, como o le-

trozol, que apresenta menos efeitos negativos 

sobre o endométrio e melhor taxa de nascidos 

vivos quando comparado ao citrato de clomife-

no. Geralmente a dose utilizada é de 2,5 a 5 

mg/dia, via oral, por 5 dias consecutivos, ha-

vendo sempre monitoramento com ultrassono-

grafia (HOFFMAN, 2014; SERAFINI et al., 

2015; AUBUCHON et al., 2014; FRANIK et 

al., 2018).  

A metformina é um fármaco adequado para 

induzir a ovulação em pacientes com resistência 

insulínica. A dose recomendada é de 500 mg de 

8/8 horas ou 850 mg a 1.000 mg de 12/12 horas, 

iniciando com doses mais baixas (AUBU-

CHON et al., 2014). Alguns eventos adversos 

observados no tratamento com metformina são 

os efeitos gastrointestinais, que podem dificul-

tar a adesão ao tratamento (SHARPE et al., 

2019). Além disso, não é indicada para pacien-

tes com disfunção hepática e renal (AUBU-

CHON et al., 2014). Estudos revelam que a as-

sociação entre metformina e citrato de clomife-

no diminui o tempo até a gravidez e pode au-

mentar a possibilidade de gestação em mulhe-

res com síndrome dos ovários policísticos, mas 

não foram observadas alterações significativas 

na taxa de ovulação ou de nascidos vivos 

(WANG et al., 2019; LIN et al., 2022).  

 

Reprodução assistida  

A reprodução assistida consiste na mani-

pulação de oócitos fora do corpo, com auxílio 

de tecnologia (FRITZ & SPEROFF, 2015). 

Dentre as técnicas disponíveis, podemos des-

tacar: inseminação intrauterina, fertilização in 

vitro e injeção intracitoplasmática de esperma-

tozoides. 

A inseminação intrauterina (IIU) é caracte-

rizada pela introdução de espermatozoides na 

cavidade uterina próximo do período da 

ovulação, fazendo com que a fecundação ocorra 

de forma natural. O sêmen é coletado, pro-

cessado em laboratório e injetado no útero com 

um cateter específico. A IIU está indicada 

quando a infertilidade é causada por fator 

masculino, endometriose grau leve ou quando 

não há causa aparente. Para escolha desse 

método, é importante levar em consideração 

fatores como a idade da paciente, se há ade-

quada reserva ovariana e o tempo de infer-

tilidade do casal (SERAFINI et al., 2015). Es-

tudos revelam que há melhores resultados 

quando se associa estimulação ovariana previa-

mente e é feito acompanhamento com ultrasso-

nografia transvaginal (AYELEKE et al., 2020). 

O ideal é que a IIU seja realizada cerca de 32 a 

36 horas após a administração de uma dose de 

gonadotrofina coriônica humana (SERAFINI et 

al., 2015).  

A fertilização in vitro (FIV) é uma opção 

muito utilizada para diversas causas de infer-

tilidade, principalmente aquelas relacionadas a 

causas tubárias, endometriose grave, causas de 

fator masculino, idade avançada da mulher ou 

quando há mais de uma causa envolvida e 

outros tratamentos não foram efetivos. Há dois 

tipos de FIV: a convencional e a Injeção In-

tracitoplasmática de espermatozoides (ICSI), 

que se diferenciam na forma em que os game-

tas são colocados em contato (FRITZ & 

SPEROFF, 2015).  

Antes do processo de fertilização, é reali-

zada estimulação ovariana, para que haja ade-

quado desenvolvimento do folículo e seja 

possível acompanhar o processo da ovulação. 

Em seguida, é feita a coleta de oócitos, com 

auxílio da ultrassonografia transvaginal, e de 

espermatozoides, que serão avaliados em la-

boratório e posteriormente colocados em meio 

de cultivo e em uma incubadora para que haja o 

encontro dos gametas. No caso da FIV conven-

cional, esse encontro é feito de forma natural, já 

na ICSI um único espermatozoide é injetado 

diretamente no oócito, por meio de técnicas de 

micromanipulação. Após esse processo, haverá 

a cultura in vitro de um ou mais embriões, que 

serão transferidos para o útero materno entre o 
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2º e 5º dias após aspiração dos oócitos, e o pri-

meiro trimestre de gravidez deve ser adequa-

damente monitorado. Algumas complicações 

da fertilização in vitro são o aumento da possi-

bilidade de gestação múltipla e de síndrome do 

hiperestímulo ovariano (AUBUCHON et al., 

2014; SERAFINI et al., 2015; FRITZ & 

SPEROFF, 2015; HOFFMAN, 2014; PASSOS, 

2017).  

Aspectos Éticos  

Vale ressaltar que existem algumas normas 

éticas para a utilização das técnicas de repro-

dução assistida. Alguns aspectos relevantes 

serão abordados a seguir, de acordo com a 

resolução mais recente do Conselho Federal de 

Medicina (resolução CFM nº 2.320/2022). 

A gestação por técnicas de reprodução as-

sistida podem ser feitas em mulheres de no 

máximo 50 anos de idade, sendo que mulheres 

com até 37 anos podem ter até 2 embriões trans-

feridos e mulheres com mais de 37 anos podem 

ter até 3 embriões transferidos. O tempo máxi-

mo permitido para o desenvolvimento do em-

brião in vitro é de 14 dias (CFM, 2022). 

Caso haja gestação múltipla em decorrência 

de fertilização in vitro, é proibida a realização 

de procedimentos que objetivam a redução em-

brionária (CFM, 2022). 

Não é permitido utilizar as técnicas de re-

produção assistida para selecionar qualquer 

característica biológica da criança, exceto em 

casos de doenças hereditárias, e não é permitida 

a comercialização de gametas (CFM, 2022).  

A referida Resolução trata ainda sobre as-

pectos relacionados à reprodução assistida post 

mortem, doação de gametas e cessão de útero. 
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INTRODUÇÃO 

 

O climatério é o período de transição entre 

a fase fértil da mulher e a fase de pós-me-

nopausa. Possui duração variável, tendo início 

por volta dos 35 anos e se estendendo aos 65 

anos. Durante esse período, há uma redução das 

funções ovarianas, fazendo com que os ciclos 

menstruais se tornem irregulares, até cessarem 

por completo. Assim, há a ocorrência da 

menopausa, que é definida como a última 

menstruação. Ela ocorre, geralmente, entre os 

48 e 50 anos de idade e só é reconhecida após 

12 meses consecutivos de amenorreia.  

Nesta fase, algumas mulheres podem a-

presentar sintomas menstruais, vasomotores, 

neuropsíquicos, sexuais, urogenitais, metabó-

licos, entre outros. Um dos sinais mais comuns 

é o “fogacho”, que se caracteriza como ondas 

de calor, e geralmente vem acompanhado de 

transpiração, tonturas e palpitações. Existem, 

hoje, terapias que podem ser utilizadas para 

conter alguns desses sintomas. (MINISTÉRIO 

DA SAÚDE, 2008). 

Vale destacar que o climatério não é uma 

doença, e sim uma fase natural da vida de todas 

as mulheres. Sendo assim, é importante com-

preender as alterações e complicações que 

existem nesse período a fim de aprimorar seu 

manejo clínico. 

Epidemiologia 

A menopausa é um marco da fase de tran-

sição entre o período reprodutivo e o não re-

produtivo da vida da mulher. Ela corresponde 

ao último ciclo menstrual e acontece, geral-

mente, em torno dos 48 aos 50 anos de idade 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008). Apesar do 

aumento da expectativa de vida da mulher ao 

longo dos séculos, a média etária da ocorrência 

da menopausa permaneceu constante. 

A idade da ocorrência da menopausa é 

determinada geneticamente, mais especifica-

mente pelo número de folículos ovarianos. No 

estágio inicial da embriogênese, as células 

germinativas primordiais (CGPs) separam-se 

das células somáticas e migram para a crista 

gonadal, onde se multiplicam e originam cerca 

de cinco a sete milhões de folículos. A mul-

tiplicação cessa próximo ao quinto mês de vida 

intrauterina e, a partir de então, ocorre uma 

perda dos folículos primordiais do ovário fetal. 

Ao nascimento, cada ovário contém cerca de 

um milhão de folículos, os quais continuam a se 

degenerar ao longo da vida da mulher, até a fase 

de perimenopausa. Sendo assim, a idade da 

ocorrência da menopausa é determinada pela 

velocidade da perda folicular (PEDRO et al., 

2003). Entretanto, essa idade pode ser influ-

enciada por alguns fatores. 

Não há evidências suficientes de que as 

condições socioeconômicas das mulheres in-

fluenciam diretamente a média etária da me-

nopausa, mas sim aspectos relacionados a elas. 

Um exemplo é a desnutrição, mais comum entre 

populações de baixo poder aquisitivo. Estudos 

revelam que a desnutrição e o peso abaixo do 

normal podem levar a ocorrência precoce da 

idade da menopausa (FEBRASGO, 2010). 

Outro exemplo é a paridade. Geralmente, po-

pulações de baixa renda têm maior paridade em 

relação às populações de alto nível socio-

econômico. Alguns estudos mostram que 

mulheres nulíparas, ou seja, que nunca deram à 

luz, têm menopausa mais precocemente, en-

quanto o aumento da paridade pode ser associa-

do a uma menopausa mais tardia (PEDRO et 

al., 2003). 

A exposição a elementos tóxicos para o 

ovário também pode resultar na antecipação da 

menopausa (TRATADO DE GINECOLO-

GIA, 2014). Nesse quesito, o tabagismo se 

constitui como um fator associado ao adian-



 

71 | P á g i n a  

tamento dos sintomas climatéricos. Um pos-

sível aumento dos fogachos e a ocorrência de 

menopausa precoce se deve à deficiência de 

estrogênio causada diretamente pelo tabaco 

(CRUZ, 2009). Além disso, mulheres expostas 

à quimioterapia ou radioterapia pélvica também 

podem ter a menopausa antecipada. 

Por fim, a altitude também exerce influ-

ência na idade de ocorrência da menopausa. 

Alguns estudos apontam que mulheres que 

vivem em países com altitudes elevadas po-

dem apresentar a menopausa em idade mais 

precoce. Esse fator, associado aos demais a-

presentados anteriormente, explica a variação 

da idade da menopausa nos diferentes países 

(FEBRASGO, 2010).  

Fisiologia endócrina 

Durante o climatério, há alterações na es-

trutura e na função ovariana, em que se destaca 

o esgotamento dos folículos ovarianos e a perda 

da capacidade de resposta aos hormônios hipo-

fisários. O eixo ovariano-hipotalâmico-hipofi-

sário não sofre alterações e, assim, os níveis de 

FSH aumentam, visto que há insuficiência ova-

riana e ausência de feedback negativo do ovário 

(TRATADO DE GINECOLOGIA, 2014). 

Nessa fase, a atresia do complexo folicular 

reduz a produção de estrógeno e de inibina. Por 

isso, observa-se aumento de FSH, o que pro-

move hiperestimulação folicular e, consequen-

temente, ovulações precoces e encurtamento da 

fase folicular. O LH, contudo, pode se manter 

inalterado (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008). 

Além disso, destaca-se que deficiência 

estrogênica é responsável por alterações fisio-

lógicas e comportamentais na mulher, como 

ondas de calor, suores noturnos e atrofia uro-

urogenital, além de aumento na incidência de 

osteoporose e de doenças cardiovasculares 

(OLIVEIRA et al., 2016). Esses sinais clínicos 

serão abordados posteriormente. 

Na perimenopausa, período próximo à meno-

pausa, as alterações hormonais intensificam-se: 

há mudança mais intensa no tempo do ciclo e 

sangramentos irregulares. Nessa fase, a maioria 

dos ciclos é anovulatório. Após a menopausa, 

há produção basal de estrona, androstenediona 

e testosterona. Já a produção de estradiol e de 

progesterona é mínima, porém suficiente para 

manter o equilíbrio endocrinológico na maioria 

das pacientes (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2008).  

Sinais clínicos  

Embora o climatério seja definido pela Or-

ganização Mundial da Saúde como uma fase 

biológica da vida, não sendo, portanto, um pro-

cesso patológico, o aparecimento de sintomas 

característicos desse período irá depender de 

variações hormonais e de fatores socioeconô-

micos, podendo variar em intensidade e regula-

ridade (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008). 

Os sintomas mais comuns são:  

 

Sintomas menstruais  

Variações na frequência dos ciclos mens-

truais são comuns no climatério. Isso ocorre de-

vido ao rápido amadurecimento dos folículos 

ovarianos, ocasionado pelos elevados níveis de 

gonadotrofina, que leva a uma redução do in-

tervalo entre menstruações na fase inicial do 

climatério. Tal intervalo, posteriormente, é co-

mumente aumentado, devido à produção estro-

gênica desregulada. Também pode ocorrer au-

mento da intensidade e da duração do fluxo em 

decorrência da hiperplasia do endométrio pro-

vocada pelas alterações hormonais (OLIVEI-

RA et al., 2016).  

 

Sintomas neurovegetativos 

Sintomas vasomotores como ondas de calor 

(“fogachos”), calafrios, insônia, sudorese, pal-

pitações, cefaleia, parestesia, vertigens, lapsos 
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de memória e fadiga são comuns. A origem das 

ondas de calor é controversa, sendo, geral-

mente, atribuída a alterações no hipotálamo em 

função da queda de estrogênio.  

Também podem ocorrer manifestações neu-

ropsíquicas como quadros de depressão, baixa 

autoestima, irritabilidade, labilidade emocio-

nal e ansiedade. A redução estrogênica pode 

modular neurotransmissores como a serotoni-

na, levando a alterações humorais como o des-

envolvimento de sintomas depressivos. No en-

tanto, acredita-se que fatores externos ambien-

tais, sociais e econômicos também sejam de-

terminantes para o desenvolvimento desses si-

nais clínicos neuropsíquicos (MINISTÉRIO 

DA SAÚDE, 2008). 

 

Disfunções sexuais  

No climatério, são comuns alterações ana-

tômicas e funcionais, como atrofia no aparelho 

genitourinário. Ademais, alterações compor-

tamentais também podem ocorrer, a exemplo da 

diminuição da libido e de orgasmos. Tais mani-

festações se relacionam a questões biopsicos-

sociais. (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008). 

 

Sintomas urogenitais  

No climatério pode haver prolapso genital. 

A redução da produção estrogênica pode favo-

recer o surgimento ou o agravamento de disto-

pias genitais, uma vez que provoca a diminui-

ção da elasticidade e a hipotrofia músculo liga-

mentar do assoalho pélvico.  

Além disso, a incontinência urinária é co-

mum e ocorre em função de múltiplos fatores, 

como o enfraquecimento do assoalho pélvico e 

o adelgaçamento do tecido periuretral, que po-

dem ser decorrentes das disfunções hormonais 

desse período. 

 Muitas mulheres também apresentam a-

trofia da mucosa e dos músculos do aparelho 

genitourinário devido ao hipo-estrogenismo. 

Tal condição pode ser analisada a partir de 

sinais clínicos como disúria, síndrome uretral, 

prolapsos genitais, urgência miccional, infec-

ções urinárias, dispareunia e ressecamento 

vaginal. (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008). 

 

Sintomas metabólicos  

No climatério há alterações no meta-

bolismo de lipídios. Isso ocorre, pois, a redução 

dos níveis estrogênicos leva a um aumento da 

apolipoproteína A e B (apo-A e apo-B). Além 

disso, essa desregulação hormonal também é 

responsável por aumentar a concentração de 

colesterol e triglicérides, com aumento de LDL 

e redução de HDL. Esse quadro é favorável ao 

desenvolvimento de dislipidemia e de doenças 

cardiovasculares e cerebrovasculares isquêmi-

cas. (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2008). 

No que tange o metabolismo ósseo, o 

hipoestrogenismo provoca a redução da atua-

ção dos osteoblastos e aumenta a atividade dos 

osteoclastos. Dessa forma, a formação da ma-

triz óssea será inibida e a reabsorção, estimu-

lada, levando à osteoporose.  

As alterações metabólicas nessa fase pro-

piciam o descolamento e a retração da gen-

gengiva, o que pode favorecer o surgimento de 

infecções dentárias. Além disso, o desenvol-

vimento da osteoporose durante a menopausa 

pode levar a uma perda da densidade óssea nos 

ossos maxilares, culminando em perda dentária.  

Durante o climatério também há diversas 

alterações tegumentares, como a diminuição da 

produção de ácido hialurônico, causando di-

minuição do colágeno que resulta na perda de 

elasticidade e ressecamento da pele. (OLI-

VEIRA et al., 2016) 
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Outros sintomas  

Após a menopausa, ocorre a degradação de 

todos os tecidos mamários, exceto o adiposo, 

assim, as mamas tendem a aumentar o percentu-

al de gordura, ficando mais flácidas e pesadas. 

Quanto à questão oftalmológica, nesse pe-

ríodo ocorrem modificações na acomodação 

visual, podendo levar ao desenvolvimento de 

presbiopia.  

Em relação ao ganho de massa, destaca-se 

que há uma tendência ao desenvolvimento de 

obesidade do tipo androide, que apresenta mai-

ores riscos de complicações metabólicas, e ao 

aumento do Índice de Massa Corporal (IMC) 

para valores maiores que 25, indicando sobre-

peso ou obesidade. (OLIVEIRA et al., 2016)  

Além disso, a dor musculoesquelética é um 

sintoma observado em grande parte das mu-

lheres climatéricas. Uma possível explicação 

para tal fenômeno é a desregulação hormonal 

característica do período, uma vez que o hipo-

estrogenismo pode levar ao desgaste das carti-

lagens de forma semelhante à perda óssea. Co-

mo os hormônios sexuais participam da modu-

lação da dor, um desequilíbrio na síntese desses 

esteroides pode tornar as mulheres climatéricas 

mais sensíveis aos estímulos dolorosos (DE-

DICAÇÃO et al., 2017). 

 

Considerações gerais  

Diante dos sintomas apresentados, é ne-

cessário considerar que fatores sociais e eco-

nômicos influenciam na ocorrência e na in-

tensidade dos sinais clínicos. De acordo com os 

resultados obtidos em um estudo transversal 

realizado em um centro de saúde da Turquia 

oriental (POLAT et al., 2021), observou-se uma 

correlação positiva entre os sintomas da fase de 

climatério e o apoio social, uma vez que foi 

detectada uma redução da severidade dos 

sintomas à medida que o compartilhamento 

social da experiência vivenciada pela mulher 

nesse período aumentou. Nessa perspectiva, 

constata-se a importância do cuidado e do con-

vívio social como facilitadores do enfrenta-

mento dos sintomas climatéricos, podendo, ain-

da, amenizar a sua intensidade. 

 

Tratamento 

Mudanças de hábitos são as primeiras al-

ternativas de tratamento indicadas para um-

lheres que estão vivendo o climatério. Nesse 

sentido, indica-se a adoção de alimentação 

saudável e a prática de exercícios físicos, haja 

vista que essas medidas propiciam maior 

controle dos níveis de colesterol e de triglicé-

rides, evitando, desse modo, o surgimento de 

doenças, como hipertensão e doenças cardio-

vasculares, que apresentam maiores chances de 

serem desenvolvidas nesse período da vida. 

Além disso, hábitos mais saudáveis ten-

dem a conferir maior qualidade de vida, espe-

cialmente a prática de atividades físicas, que, 

por reduzirem o estresse, podem amenizar 

sintomas psicológicos e emocionais, como ir-

ritabilidade e depressão, muito comuns duran-

te a menopausa (FONSECA et al., 2004). 

Outrossim, usar roupas mais frescas e bus-

car estar em ambientes menos quentes e aba-

fados podem ser opções úteis para aliviar as 

ondas de calor. Ainda em relação aos sintomas 

vasomotores, existem algumas terapias que, 

apesar de não apresentarem comprovação e 

terem resultados semelhantes ao tratamento 

com placebo, muitas mulheres relatam redução 

dos fogachos. Dentre elas, tem-se: acupuntura, 

uso de fitoestrogênios e administração de 

suplementos com vitamina E.  

Outra forma de intervenção relacionada aos 

sintomas vasomotores é a terapia hormonal, que 

também é usada como tratamento para outros 

sinais clínicos presentes no climatério, sendo 

eles: a osteoporose e atrofia urogenital, que está 

muito relacionada às disfunções sexuais, como 
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dispareunia e secura vaginal, características 

desse momento da vida da mulher (TRATADO 

DE GINECOLOGIA, 2014).  

Além disso, a hormonioterapia pode con-

tribuir para reduzir a chance de desenvolvi-

mento de diabetes mellitus tipo II e reduzir o 

acúmulo de gordura na região abdominal, fator 

que está muito associado à resistência à insu-

lina. Outra questão que pode ser beneficiada 

pelo uso da terapia hormonal é o surgimento de 

doenças cardiovasculares, já que há dados que 

comprovam uma menor chance de surgimento 

desse tipo de complicação em mulheres que 

iniciam o tratamento com hormônios durante o 

período da perimenopausa. Contudo, a terapia 

hormonal deve ser evitada por mulheres com 

histórico de infarto do miocárdio, acidente 

vascular cerebral e embolia pulmonar (PAR-

DINI, 2014). 

A administração hormonal varia de acordo 

com a mulher e suas particularidades, levando 

em consideração seus sintomas e possível pre-

disposição ao desenvolvimento de tumores, 

sendo que esse tratamento pode ser feito utili-

zando apenas estrogênio ou uma associação de 

estrogênio e de progesterona (OLIVEIRA et 

al., 2012). 

A dosagem deve ser a menor possível ca-

paz de gerar alívio dos sintomas. A adminis-

tração pode ser local, para o alívio de sintomas 

urogenitais, por exemplo, ou sistêmica. A du-

ração do tratamento varia de acordo com a 

mulher e com os sintomas que apresenta. 

Ainda que a terapia hormonal possa pro-

mover melhora considerável de qualidade de 

vida de mulheres climatéricas, deve ser feita 

uma avaliação do custo-benefício desse tra-

tamento, uma vez que a administração hor-

monal está relacionada ao aumento dos riscos 

de fenômenos tromboembólicos, das chances 

de desenvolvimento de hiperplasias endome-

triais e dos riscos de ocorrência de acidentes 

vasculares cerebrais. Há, também, indícios de 

que a terapia hormonal possa aumentar as 

chances de desenvolvimento de câncer de ma-

ma, especialmente em tratamento em que é feita 

a associação de estrógeno e progesterona, mas 

os dados não são conclusivos e há con-

trovérsias (PARDINI, 2014). 

 

Ações de promoção à saúde  

O incentivo à adoção de um estilo de vida 

saudável é necessário para indivíduos de qual-

quer faixa etária. Entretanto, com o aumento da 

expectativa de vida da população, esse tipo de 

estímulo torna-se ainda mais importante, haja 

vista que hábitos saudáveis podem tornar o 

envelhecimento mais tranquilo e evitar o a-

cometimento por doenças, como problemas 

cardiovasculares e diabetes mellitus, que ten 

dem a desenvolver-se durante o período da 

meia-idade e perdurar pelo resto da vida. 

Quando se trata especificamente de mu-

lheres, é válido ressaltar que as alterações hor-

monais que acontecem durante o climatério têm 

um papel relevante no aparecimento dessas 

doenças. Nesse sentido, evidencia-se a impor-

tância de ações de promoção à saúde no intuito 

de aumentar a qualidade de vida das mulheres 

que estão vivendo a menopausa e a pós-

menopausa (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2008). 

Apesar da terapia de reposição hormonal 

ser a maneira mais eficiente de aliviar os sin-

tomas típicos do climatério, há evidências que 

indicam que mulheres que atingem o período da 

menopausa mais saudáveis, físico e men-

talmente, e que apresentam maiores conheci-

mentos em relação a essa fase tendem a lidar 

melhor com esse momento em que ocorrem  

grandes mudanças no organismo (MENDON-

ÇA, 2004). 

Desse modo, para garantir que as mulheres 

cheguem à meia-idade em melhores condições 
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salutares, foram estabelecidas ações de pro-

moção à saúde.  

Dentre essas ações, é importante ressaltar a 

promoção de alimentação equilibrada e ade-

quada para as necessidades nutricionais de ca-

da mulher, levando em consideração particu-

laridades dessa fase da vida e as características 

individuais, associada à prática de atividades 

físicas. Esse tipo de cuidado é benéfico para a 

manutenção do peso corporal dentro de um 

limite considerado saudável, definido pelo 

cálculo do IMC. Evita-se, assim, o sobrepeso e 

a obesidade, que são fatores de risco para o 

desenvolvimento de distúrbios secundários, 

como hipertensão. 

Além de facilitar o controle do peso, uma 

alimentação saudável pode ajudar a prevenir a 

perda de massa óssea que ocorre nesse período 

da vida e que pode levar a um quadro de osteo-

porose. Dessa maneira, é possível evitar ou 

retardar a necessidade de uso de medicamentos 

que suplementam as necessidades nutricionais 

diárias. Ainda, quando combinada à prática de 

exercícios físicos, há um aumento da absorção 

de cálcio, essencial para a manutenção da 

densidade óssea. Atividades físicas previnem, 

também, a perda de massa muscular e ajudam a 

manter um melhor preparo físico, caracterizado 

por um funcionamento mais eficiente dos 

sistemas cardiovascular e respiratório (MINIS-

TÉRIO DA SAÚDE, 2008).
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INTRODUÇÃO 

Com o aumento da expectativa de vida, 

houve um crescimento expressivo da população 

idosa, inclusive no Brasil. Assim, com o aumento 

da sobrevida, problemas de saúde relacionados 

ao envelhecimento continuam aparecendo, 

destacando-se a osteoporose, uma doença esque-

lética relacionada a um distúrbio da massa óssea 

(BUTTROS et al., 2011). 

A Organização Mundial de Saúde (OMS) 

define osteoporose como uma doença esque-

lética sistêmica com diminuição da massa óssea e 

deterioração microarquitetural do tecido ósseo, 

tendo como consequência a fragilidade óssea e 

um risco aumentado de fraturas, devido ao 

desbalanceamento da remodelação óssea. Com 

um predomínio da reabsorção em relação à 

formação óssea, um balanço de cálcio negativo é 

causado e há uma perda progressiva da massa 

esquelética, o que causa fragilidade óssea e, 

consequentemente, maior suscetibilidade a fra-

turas e suas complicações. 

A osteoporose tipo I é uma doença de causa 

multifatorial, sendo a redução hormonal de 

estrogênio, sua principal causa (ZAZULA; 

PEREIRA, 2003). 

As mulheres são as mais afetadas por esta 

enfermidade, em função do declínio nos níveis 

séricos de estrógeno na vida adulta. Assim, o 

hipoestrogenismo pós menopáusico é um dos 

principais fatores responsáveis por essa pato-

logia, já que tal hormônio é fundamental no 

processo de regulação da remodelagem óssea. 

Tal carência hormonal, que comumente ocorre 

após a menopausa, segue sendo a causa cardinal 

desta doença em mulheres após os 40 anos. Isto é 

demonstrado em estudos que revelam a redução 

da densidade mineral óssea em cerca de 20-30% 

na primeira década após a menopausa. Dessa 

forma, a diminuição dos níveis séricos de 

estrogênio contribui de forma considerável para 

o processo de perda progressiva da massa óssea 

no sexo feminino, aumentando o risco de quedas e 

fraturas, principalmente em quadril, coluna e 

punhos, e consequentemente, causando uma di-

minuição da capacidade funcional e da qualidade 

de vida no sexo feminino, sendo a prevenção e o 

diagnóstico precoce essenciais para reduzir a 

morbimortalidade da doença (BARBOSA et al., 

2022). 

Fisiopatologia da osteoporose 

A osteoporose é uma condição patoló-gica 

caracterizada pela redução da densidade mineral e 

degradação da arquitetura óssea. No Brasil, afeta 

10 milhões de pessoas, sendo 1 a cada 3 mulheres 

acima de 50 anos acometidas pela doença. Hoje, 

é a principal doença osteometabólica, possuindo 

maior incidência em pessoas idosas e do sexo 

feminino, devido ao menor pico de massa óssea 

e das alterações provenientes da menopausa. As-

sim, tais alterações provocadas pela patologia 

contribuem para o aumento da probabilidade de 

ocorrência de fraturas (KANIS, 2019). Dessa 

forma, quando a velocidade de reabsorção óssea 

supera a velocidade de formação, há como 

resultado uma massa óssea total reduzida que, 

associado a fatores de risco como idade avan-

çada, menor densidade mineral óssea (DMO) 

corporal (determinado pela genética) e história 

pregressa de fraturas, a gravidade da doença 

aumenta. A osteoporose faz com que os ossos se 

tornem cada vez mais porosos, quebradiços e 

frágeis, fazendo com que eles se fraturem com 

maior facilidade (SILVA et al., 2015). 

A diminuição da DMO com a idade é um 

fenômeno fisiológico universal, não patológico 

na maioria dos indivíduos, mas que se constitui 

no substrato para o desenvolvimento da 

osteoporose. Esta pode ser classificada em 

primária ou secundária, sendo a osteoporose 

primária subdivida em tipo I ou pós-menopausa, 

tipo II ou senil, e idiopática. A osteoporose tipo I 

é uma doença de causa multifatorial, sendo a 
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redução hormonal de estrogênio sua principal 

causa (ZAZULA; PEREIRA, 2003). 

A situação da reabsorção ser maior que a 

formação óssea na osteoporose depende de uma 

maior atividade osteoclástica e de uma redução 

osteoblástica ou da combinação das duas. Uma 

vez que o estrogênio mantém a massa óssea, pelo 

fato de modular as citocinas secretadas pelos 

osteoblastos, é ele que vai atuar impedindo a 

maior perda do tecido ósseo. 

O osso é composto por uma fração orgânica e 

uma inorgânica, sendo a orgânica composta 

principalmente por íons cálcio e fósforo e sendo 

responsável por proporcionar rigidez e 

resistência. O metabolismo ósseo é constituído 

pela atividade de células denominadas 

osteócitos, osteoblastos e osteoclastos, fibras 

colágenas e substância fundamental, que por 

meio da destruição e remodelação, garantem um 

equilíbrio na estabilidade do tecido ósseo. Os 

osteócitos são derivados dos osteoblastos, 

responsáveis pela síntese óssea, enquanto os 

osteoclastos são responsáveis pela reabsorção 

óssea. Sendo assim, na osteosporose, principal-

mente em mulheres, há uma perda da densidade 

mineral óssea decorrente justamente de um 

desequilíbrio na atividade dessas células, haven-

do aumento da reabsorção (SILVA et al., 2015). 

Para que ocorra a remodelação óssea, é 

fundamental a ocorrência da diferenciação dos 

osteoclastos a partir das células-tronco hemato-

poiéticas, segundo Imagem 9.1. Entre as molé-

culas envolvidas neste processo estão: o fator 

estimulador de colônia dos macrófagos (M-CSF), 

o ativador do receptor do fator kappa B nuclear 

(RANK) e o seu ligante (RANKL). A interação 

RANK-RANKL é primordial para maturação 

dos osteoclastos e é contraregulada pela 

osteoprotegerina (OPG), uma proteína expressa 

pelos osteoblastos, pelas células estromais da 

medula óssea e por outros tipos celulares. Esta 

proteína impede a ligação do RANK ao seu 

ligante (RANKL) e, consequentemente, inibe a 

formação e a atividade dos osteoclastos 

(“Osteoporose | dos Sintomas ao Diagnóstico e 

Tratamento | Medicina NET”, 2018). 

Os hormônios também apresentam função 

essencial na homeostase do tecido ósseo. O 

paratormônio é responsável pela mobilização do 

cálcio a partir da reabsorção óssea, enquanto a 

calcitonina age inibindo a desmineralização 

óssea, diminuindo a concentração de cálcio no 

sangue ao inibir a atividade dos osteoclastos e a 

absorção de cálcio nos intestinos; além de inibir a 

reabsorção de cálcio pelas células dos túbulos 

renais (SILVA et al., 2015). O hormônio folículo 

estimulante e a ocitocina também têm 

participação nesse processo, a medida que há 

estimulação da secreção de estrogênio, o qual 

age liberando fatores que controlam a atividade 

osteoclástica e estimulando a diferenciação de 

seus precursores (MAEDA; LAZARETTI-

CASTRO; 2013). 

A vitamina D está envolvida em diversos 

processos metabólicos e recebe destaque na 

remodelação e formação óssea. Nesse contexto, 

baixos níveis de vitamina D estão associados à 

níveis elevados de paratormônio (PTH), respon-

sável pela reabsorção óssea, ou seja, destruição 

óssea, levando portanto, ao aumento de perda 

óssea, risco de fraturas e defeitos de minera-

lização (MORAIS et al., 2020).  

Imagem 9.1 Fisiopatologia da osteoporose 

 

Metabolismo na menopausa 
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Na menopausa, há um aumento da reno-

vação óssea associado a uma redução de sua 

formação, conduzindo a uma perda de massa 

óssea. Logo, com a interrupção da ovulação, há 

uma grande redução da liberação de estrogênio. 

Este, por sua vez, gera inibição da reabsorção 

óssea e estimulação do aumento da formação 

de osso e sua redução é responsável por dois 

terços da perda de massa óssea. Assim, estudos 

mostram que, entre os 40 anos e o início da 

menopausa, há uma perda de massa óssea de 

cerca de 0,3 a 0,5% por ano, ocorrendo, após a 

menopausa, uma aceleração dessa perda óssea 

(LANZILLOTTI et al., 2003). 

Várias alterações hormonais que acarre-

tam em modificações importantes na homeos-

tase do organismo feminino, acontecem no 

período pós-menopausa. Dentre essas modifi-

cações, o tecido ósseo é um dos sistemas afe-

tados. A perda de massa óssea tem início por 

volta dos 40 anos e intensifica-se gradualmen-

te até a menopausa, momento no qual há au-

mento da deficiência estrogênica, fatores ge-

néticos, comorbidades como diabetes mellitus, 

uso de certas medicações como cortico-

esteróides, alcoolismo, tabagismo e dieta, a-

lém do próprio sexo feminino, mostraram ter 

forte impacto sobre o desenvolvimento dessa 

enfermidade. 

Fatores relacionados 

A osteoporose é considerada uma doença 

crônica, multifatorial, intensamente relacionada 

ao envelhecimento. Esta doença é de impor-

tância crescente, tendo em vista o aumento da 

expectativa de vida populacional brasileira e 

mundial, já que a doença está intrinsecamente 

ligada à faixa etária. Somado ao fator idade, mu-

lheres na pós-menopausa são particularmente 

mais suscetíveis à fraturas ósseas como as de 

coluna vertebral e quadril (NITTA et al., 2017). 

Além do estrógeno e idade, existem outros 

fatores que corroboram com a perda de den-

sidade óssea, tais como deficiência de vitamina 

D e de cálcio, níveis reduzidos de calcitonina, 

níveis elevados de paratormônio, além de fa-

tores medicamentosos, genéticos, estilo de vi-da, 

entre outros. 

A vitamina D e o cálcio são importantes pa-

ra a formação e desenvolvimento ósseo, e sabe-

se que níveis adequados de vitamina D são 

importantes na prevenção de fraturas em pa-

cientes com osteoporose, visto ser uma vitamina 

que contribui para a homeostase da minera-

lização esquelética por meio dos efeitos endó-

crinos no osso. (AGOSTINI et al., 2018). Dessa 

forma, muitos estudos evidenciam que é indi-

cada a ingestão de vitamina D para a prevenção 

de perda óssea com o objetivo de reduzir o risco 

de fratura. (WEAVER, CM, et al., 2016; LIAO 

EY, et al., 2018a; SUZUKI, T, NAKAMURA, 

Ye KATO, H, 2019). 

A prática de exercícios físicos pode influ-

enciar positivamente o pico de massa óssea. 

Estudos evidenciam que indivíduos fisicamente 

ativos e atletas possuem maior massa óssea em 

relação àquelas mulheres sedentárias, à medida 

que os exercícios de força e de carga de alto 

impacto, principalmente, podem aumentar a 

densidade mineral óssea, e prevenir o risco de 

queda e fratura de quadril em idosos. Se o exer-

cício estiver ainda combinado com uma suple-

mentação de cálcio, há uma perda óssea signi-

ficativamente reduzida (LANZILLOTTI et al., 

2003). 

A dieta também está diretamente relacio-

nada a essa disfunção óssea. O fosfato, em altas 

quantidades, aumenta a excreção de hormônio 

paratireóide, que estimula os osteoclastos a lisar 

o osso, liberando cálcio na circulação e, assim, 

inibindo a formação óssea. Dietas ricas em li-

pídios podem reduzir a absorção de cálcio, ao 

passo que formam sabões insolúveis ao se 
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combinarem com ele, sendo excretados pelas 

fezes (LANZILLOTTI et al., 2003). 

O tabagismo e o álcool também exercem 

significativa influência sobre o desenvolvimen-

to da osteoporose. O álcool pode levar ao desen-

volvimento de disfunção hepática que vai inter-

ferir na função osteoblástica e o tabaco tem e-

feito inibidor direto sobre essas células, além de 

que mulheres tabagistas possuem menopausa 

mais precoce, o que antecipa o processo de perda 

óssea (LANZILLOTTI et al., 2003). 

Pesquisas têm demonstrado que as mulheres 

são mais suscetíveis à osteoporose que os ho-

mens por apresentarem menor densidade de 

massa óssea e devido a menopausa. Dados re-

centes da OMS constataram que uma a cada seis 

mulheres com 50 anos apresentam osteoporose de 

quadril, sendo que esse valor aumenta para 50% 

aos 80 anos. Ademais, há também evidências de 

fatores que reduzem o risco de osteoporose, como 

mulheres com maior IMC e menarca precoce. 

Contudo, enquanto na mulher a densidade óssea 

diminui em até 55% de seu valor inicial até a 8ª 

década de vida, no homem, esse valor se reduz 

em apenas 15%. Por fim, visto que a osteoporose 

traz impactos negativos diretos na qualidade de 

vida da mulher adulta, devido ao maior risco de 

fraturas e de suas complicações, sua prevenção 

se torna essencial. (FERNANDES; WEHBA; 

ROBERTO, 2022). 

Sintomas 

A osteoporose é pouco sintomática, tra-

tando-se de uma doença silenciosa na maioria 

dos casos (MAEDA; LAZARETTI-CASTRO; 

2013). 

Contudo, a dor dorsolombar é queixa co-

mum, e o espasmo muscular é a principal 

causa dos sintomas. Os espasmos podem o-

correr devido a microfraturas, que em mui-tos 

casos, são consequentes a uma fratura por 

compressão, principalmente nas regiões da 

coluna vertebral e quadril (GALI, 2006). 

Diagnóstico 

O diagnóstico da osteoporose se baseia 

principalmente na mensuração da densidade 

mineral óssea da coluna e quadril do paciente 

segundo critérios definidos pela Organização 

Mundial da Saúde (OMS). Sendo assim, por 

meio do Dual Energy X-ray Absorptiometry 

(DEXA) serão coletados os dados que são 

expressos em desvio padrão. Entretanto, ou-

tros componentes como idade, história fami-

liar de fratura, baixo índice de massa corpó-

rea, fratura prévia por fragilidade, são fatores 

que devem ser considerados, à medida que 

evidenciam risco de fratura e, consequente-

mente, fator de risco para desenvolvimento de 

osteoporose (BUTTROS, et al., 2011). 

O fator genético tem grande importância na 

coleta de informações para o diagnóstico de 

osteoporose, uma vez que o pico de massa óssea 

de uma mulher é determinada geneticamente, 

logo, uma mulher que possui história familiar 

dessa doença ou história familiar de fratura tem 

grande chances de ter ou desenvolver essa 

disfunção óssea. 

O tratamento medicamentoso da osteo-

porose atualmente é principalmente indicado 

com base na associação dos valores da DMO e 

fatores de risco, como fratura (BUTTROS et 

al., 2011). 

A terapêutica envolvida no processo diz 

respeito à utilização de drogas que atuam re-

duzindo a reabsorção óssea, uma vez que este 

é o foco principal da fisiopatologia da doen-

ça. 

A deficiência de estrogênio está associada a  

um aumento na vida útil dos osteoclastos 

(macrófagos) e a uma diminuição concomitante 

na vida útil dos osteoblastos (células orgânicas 

da matriz óssea). Além disso, também está as-

ssociada a aumentos nos níveis de várias citocinas 
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pró-reabsortivas na medula óssea, incluindo 

TNF-α, IL-1, entre outras. Essas citocinas ex-

pandem o pool de células precursoras de osteo-

clastos e aumentam a expressão da molécula-

chave RANKL (receptor activator of nuclear 

factor-kappa beta ligand), que regula o desen-

volvimento, atividade e vida útil dos osteoclastos, 

aumentando, consequentemente, a reabsorção 

óssea. A própria queda dos níveis de estrogênio 

leva ao aumento do RANKL, estimulando a 

osteoclastogênese. Dessa forma, a Terapia de 

Reposição Hormonal (TRH) torna-se uma ex-

celente alternativa tanto como tratamento quanto 

como medida preventiva e redutora de sintomas, 

pois o estrógeno reposto evita a atividade 

exacerbada dos osteoclastos e das citocinas, 

reduzindo a reabsorção óssea e perda de 

densidade de massa óssea (MAEDA, et al; 

2013). 

Além disso, moduladores seletivos dos re-

ceptores de estrogênio (SERMs) são utilizados 

para que a incidência de fraturas seja diminuída. 

Quando ocorrem alterações dos receptores de 

estrogênio, são bloqueadas por SERMs, como 

o raloxifeno que inibe a reab-sorção óssea. 

Resultados de um estudo clínico randomizado 

de três anos, mostraram que a incidência de 

fraturas vertebrais em mulheres na menopausa 

tratadas com raloxifeno foi reduzida para 30% 

em 50% das participantes (ETTINGER, 1999). 

Ainda com terapia hormonal, o uso da 

calcitonina e do paratormônio estão relacio-

nados com o balanceamento para formação 

óssea. A calcitonina é um agente antirreab-

sortivo que atua como fonte endógena, dimi-

nuindo a atividade dos osteoclastos, o que 

mostrou ser positivo na redução da dor nas 

fraturas vertebrais clínicas (LJUNG HALL, 

1991). Entretanto, mesmo apresentando au-

mento da densidade mineral (DMO) na coluna 

vertebral e no fêmur e sendo capaz de reduzir 

as fraturas vertebrais em cerca de 20%, não 

houve redução nas fraturas não vertebrais 

(ROSENDO et al., 2012). O paratormônio é o 

único agente anabolizante atualmente 

aprovado para o tratamento da osteoporose. 

Em estudos clínicos publicados, o tratamento 

com eriparatida, que é o análogo utilizado neste 

tttratamento, conseguiu aumentar a densidade 

mineral na coluna lombar e no fêmur, redu-

zindo também a incidência de fraturas vertebrais 

e não vertebrais (TREVISANI et al., 2008; 

VESTERGAARD et al., 2007). 

O ranelato de estrôncio é uma medicação que 

tem ação única no metabolismo ósseo de 

aumentar a formação óssea e inibir a reabsorção 

óssea simultaneamente. Este mecanismo se dá 

por meio do aumento na replicação de pré-

osteoblasto em osteoblasto, proporcionando um 

aumento na síntese da matriz óssea. Acredita-se 

que a reabsorção óssea é reduzida de forma 

secundária à redução da diferenciação de pré-

osteoclastos em osteoclastos. Por meio de um 

estudo randomizado, testes com este medica-

mento foram feitos e estabelecida a conclusão de 

que o ranelato de estrôncio é uma medicação 

efetiva e segura para o tratamento da osteoporose 

vertebral e não vertebral, com um mecanismo 

único de ação (“Osteoporose | dos Sintomas ao 

Diagnóstico e Tratamento | MedicinaNET”, 

2022). 

Outro tratamento muito utilizado para os-

teoporose são os bisfosfonatos, agentes anti-

reabsortivos. Eles se ligam fortemente ao tecido  

 mineralizado, principalmente nos sítios ativos de 

remodelação e são removidos do osso pelos os-

teoclastos durante a reabsorção ao invés do 

cálcio, porém não são metabolizados, podendo, 

assim, ser recuperados pelo tecido mineralizado 

novamente (MAEDA et al; 2013). Como resul-

tado, inibem o recrutamento dos osteoclastos na 

superfície do osso e, consequentemente, a ativi-

dade dessas células, induzindo à apoptose, visto 

que encurta o ciclo de vida dos osteoclastos. 
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Quanto ao manejo do medicamento, as medica-

ções orais podem ter intervalos diários, semanais 

a até mensais, já as apresentações endovenosas,  

como no caso do ácido zoledrônico, são admi-

nistradas anualmente. Com isso, após ter iniciado 

o uso de bisfosfonatos de forma oral, a supressão 

da reabsorção óssea ocorre em um período de 

três meses, de acordo com a frequência de 

dosagem, sendo mais rápida após administração 

por via endovenosa. Quando usados na forma 

oral, podem causar irritação no esôfago 

(KHAJURIA et al, 2011). Além disso, torna-se 

importante destacar que em um estudo feito com 

esse medicamento em 2016 verificou-se que o 

tratamento feito com o uso de bifosfonatos, no 

período de 1 a 2 anos, reduziu para 2,7% o 

surgimento de novas fraturas sofridas na coluna 

vertebral (MAEDA et al, 2014). 

Contudo, é relevante destacar que, para 

alguns indivíduos, os bisfosfonatos orais são 

contra-indicados (ex: insuficiência renal), o que 

torna o denosumabe, um inibidor de RANKL, 

uma opção medicamentosa a ser utilizada. Esse  

medicamento, por sua vez, reduz de forma 

significativa as fraturas de quadril, vertebrais e 

as não vertebrais, o que favorece ainda mais seu 

uso. Dados sugerem que após longo período de 

tratamento, 10 anos em média, há ganhos 

contínuos de DMO na coluna lombar e no fêmur, 

além de uma redução significativa de fraturas, 

com um excelente perfil de segurança. Uma 

dificuldade apresentada pela utilização deste 

medicamento é seu uso contínuo, uma vez que 

ainterrupção do tratamento com o denosumabe 

pode provocar reversão dos efeitos benéficos 

supracitados, havendo necessidade de troca 

medicamentosa (KHAJURIA et al, 2011).  

Os fatores de risco da osteoporose estão 

relacionados principalmente a fatores como nu- 

trição, estado hormonal, exercício físico, con-

dições médicas, alto consumo de cafeína, abuso 

de drogas, alcoolismo e tabagismo, uma vez que 

interferem no pico de massa óssea. 

Assim, o tratamento não farmacológico 

consiste justamente na mudança do estilo de vida 

do paciente e encorajamento do mesmo a se 

comprometer em adotar novos hábitos (MAEDA 

et al; 2013). 

A prática de exercícios físicos tem papel 

fundamental como terapia não farmacológica 

em virtude de uma redução da reabsorção óssea, 

aumento da força muscular, ganho de equilíbrio 

e flexibilidade, resultando na prevenção de 

quedas (RADOMINSKI et al., 2017). Dessa 

forma, há benefícios para a realização de ati-

vidades diárias, assim como benefícios psicosso-

ciais relacionados à melhora do humor, redução 

da depressão e ansiedade causados pela dor e 

medo de queda, promovendo uma maior 

qualidade de vida (CAPUTO & COSTA, 2014).  

A manutenção da ingesta de cálcio, por meio de 

uma dieta específica ou suplementação, e da 

suplementação de vitamina D também são me-

didas fortemente recomendadas para o manejo de 

pacientes com osteoporose (MAEDA et al; 

2013). 

Segundo a Tabela 9.1 e Imagem 9.2, os 

principais trata mentos são: 

 

Tabela 9 . 1 Tratamentos para osteoporose em mulheres pós-menopausa 

Medicamento Como atua Benefícios 

TRH Reposição de níveis de estrógeno. 
Reduz reabsor-ção e perda de densidade da massa 

óssea. 
 

SERMs 

Ligam-se aos receptores de estroge-

no conferindo efeito agonista ou 

antagonista sobre órgãos-alvo. 

Previne a perda óssea e fraturas. 
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Calcitonina 
Diminui os níveis séricos de cálcio e 

fosfato inorgânico.  
Inibe a reabsorção óssea. 

 

Paratormônio 

Ativa a via da ade- 

nil-ciclase estimulando funções os-

teoblásticas.  

Mantém o equilíbrio entre reabsorção e formação 

óssea. 

 

Bifosfonato 

Ligam-se fortemente ao tecido ósseo 

e inibem a ação enzimática  

dos osteoclastos. 

Reduzem o ris-co de fratura vertebral em 40-70%, 

e de 

quadril em 40- 

50%. 

 

 

 

Teriparatida 
Análoga ao PTH - 

aumenta a formação de tecido ósseo. 

Promove maior ganho de massa óssea e reduz o 

risco de fraturas vertebrais em até 65% 

 

Vitamina D 
Contribui para mai- 

or absorção de cálcio. 

Em dosagens ideais auxilia a maximizar a resposta 

da terapia antirreabsortiva e facilita mudanças na 

densidade mineral óssea promovendo maior 

eficácia contra as fraturas. 

 

 

Cálcio 

Faz parte da composição estrutural 

óssea conferindo resistência à tração, 

compressão e força ao tecido ósseo. 

Fator protetor -a ingesta de cálcio aliada à prática 

de exercícios físicos previne uma posterior des-

mineralização óssea. 

 

 
 

Ranelato de estrôncio 

Aumento na replicação de pré-

osteoblasto em osteoblasto e redução 

na diferenciação de pré-osteoclasto 

em osteoclastos. 

Aumenta a formação e inibe a reabsorção óssea. 

 

 

 

Denosumabe 
Inibidor de 

RANKL 
Reduz a reabsorção óssea. 

 

 

 

  
 

Imagem 9 . 2 Tratamento para osteoporose de forma farmacêutica 
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INTRODUÇÃO  

No Brasil e no mundo as principais causas de 

óbitos maternos podem ser listadas da seguinte for-

ma: infecções, hemorragias pós-parto, síndrome hi-

pertensiva e abortos. Desses, a hemorragias pós-par 

to é a mais comum tanto em países desenvolvidos 

como nos em desenvolvimento, como no caso do 

Brasil, com representatividade de mais de 40% das 

mortes maternas (OLIVEIRA et al., 2018).  

A hemorragia pós-parto é considerada quando 

ocorre uma perda sanguínea maior que 500 ml no 

caso de partos vaginais e maior que 1000 ml nos 

partos cesáreos. Uma perda de sangue maior que 

1000ml é um dos primeiros sinais de choque. Com 

isso, a utilização do mnemônico “quatro T” con-

siste em um guia diante desses quadros, para se 

avaliar o tônus, trauma, tecido e trombina (ALVES 

et al., 2014).  

A atonia uterina consiste na incapacidade da 

musculatura uterina em retornar à normalidade e 

assim parar o sangramento advindo do parto, sendo 

mais comum durante as primeiras 24 horas após o 

parto e é a principal causa de hemorragia pós-parto. 

Em associação a este evento, o monitoramento an-

tes, durante e após o parto é o método essencial para 

prevenção dessa ocorrência, como a identificação 

precoce de potenciais fatores que podem ocasionar 

esse evento, como exemplos: gravidez múltipla e 

crise hipertensiva, além de outras complicações que 

podem ocasionar uma hemorragia pós-parto, como 

descolamento prematuro da placenta, síndromes 

hipertensivas e eclâmpsia (RUIZ et al., 2015).  

A principal forma de tratamento é a identifi-

cação de fatores, realização do pré-natal e avaliação 

a cada 30 minutos durante a primeira hora, com a-

valiação do tônus muscular, fundo uterino, pre-

sença de secreções, monitoramento do enchimen-to 

capilar, sinais vitais no pós-parto. No caso da 

profilaxia, a utilização de ocitocina é utilizada a fim 

de reduzir a incidência de hemorragia pós-parto 

(OLIVEIRA & DAVIM, 2019). 

Nesse ínterim, mediante as diversidades de cau-

sas que ocasionam a hemorragia pós-parto, o obje-

tivo do estudo é identificar e listar a casualidade e 

fatores associados a essa intercorrência que reper-

cute com alta taxa de mortalidade materna. 

A amostra total dos artigos para construção des-

te estudo foi de 11 artigos, os quais variaram com 

anos de publicação de 2018 a 2021, 9 no idioma 

inglês e 2 em espanhol. Quanto ao país de origem 

foram estudos realizados em Gabão, Israel, França, 

Guiana Francesa, Brasil, Suécia, Austrália, Iraque, 

Peru e Equador. No Quadro 10.1, mostramos a 

análise e a conclusão que cada artigo obteve em 

seus estudos.  

 

Quadro 10.1 Resultados das análises dos estudos selecionados (n=11)  

Ordem Objetivo do estudo Principais achados 

A1 Determinar a prevalência e as carac-

terísticas epidemiológicas da hemor-

ragia pós-parto primária no Centro 

Hospitalar Universitário de 

Libreville com o objetivo de 

melhorar sua ges-tão e reduzir a taxa 

de óbitos ma-ternos. 

▪ Primigestas como primíparas, multigestas e multíparas 

apresentaram menor risco de hemorragia pós-parto 

primária; 

▪ Mulheres com partos pós-termo foram mais pro-pensas 

a ter hemorragia pós-parto primária do que mulheres 

com partos a termo. 

▪ Mulheres com filhos com peso < 2.500 g e > 4.000 g; 

▪ Duração do trabalho de parto superior a 12 horas 

tiveram significativamente mais hemorragia pós-parto 

primária do que as mulheres com menos de 12 horas. 
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A2 Explorar fatores de risco 

específicos para hemorragia pós-

parto em mulheres submetidas a 

parto cesariano em um único 

centro terciário. 

▪ Mulheres mais jovens e nulíparas pertenceram ao 

grupo de hemorragia pós-parto. 

▪ Não houve diferenças entre os grupos relativos à taxa de 

gestações múltiplas, diabetes mellitus materno, distúrbios 

hipertensivos, polidrâmnios e macrossomia. 

▪ As taxas de indução do trabalho e parto cesariano 

urgente foram maiores no grupo hemorragia pós-parto em 

relação aos controles. 

▪ Os preditores para hemorragia pós-parto seguindo parto 

cesariano foram CS urgente, duração do parto cesariano, e 

o número de partos cesarianos anteriores. 

A3 Estimar a incidência de perda 

sanguínea anormal pós-parto não 

diagnosticada (UPBL), identificar 

seus fatores de risco e compará-

los com os da hemorragia pós-

parto (HPP) em mulheres de parto 

vaginal. 

▪ A incidência de UPPBL e HPP foi de 11,2% e 11,0% dos 

partos vaginais, respectivamente. 

▪ Os fatores de risco especificamente associados à UPPBL 

foram origem geográfica asiática, cesariana anterior e epi-

siotomia; 

▪ Fatores de risco para UPPBL e HPP foram primiparidade, 

longa duração do trabalho de parto, parto instrumental e 

retenção de placenta. 

A4 Avaliar as causas subjacentes da 

hemorragia pós-parto secundária e 

os desfechos para os pacientes. 

▪ Foram analisados 200 casos; a incidência de hemorragia 

pós-parto secundária grave foi de 60 por 10.000 partos. 

▪ A endometrite foi a principal causa (64% dos pacientes), 

seguida por peças placentárias retidas (13,5%). 

A5 Descrever a associação entre 

mem-branas incompletas ou 

irregulares e hemorragia pós-parto 

e, portanto, se uma inspeção de 

cabeceira das membranas é 

relevante na altera-ção da suspeita 

clínica de hemor-ragia e escolhas 

de manejo pro-filático. 

▪ As taxas primárias de hemorragia pós-parto foram de 

14,8% em mulheres com membranas completas, 20,2% em 

mulheres com membranas irregulares e 25,8% em mulheres 

com membranas incompletas. 

▪ Após ajuste estatístico, as razões de risco para hemorragia 

pós-parto foram de 1,32 e 1,70 em mulheres com 

membranas irregulares e incompletas, respectivamente. 

A6 Investigue se o uso de aspirina du-

rante a gravidez está associada a 

um risco aumentado de complica-

ções hemorrágicas. 

 

▪ Os usuários de aspirina apresentaram maior incidência de 

sangramento intraparto (2,9% usuários de aspirina versus 

1,5%), hemorragia pós-parto (10,2% versus 7,8%) e he-

matoma pós parto (0,4% versus 0,1%). 

 

A7 Determinar a incidência de hemor-

ragia pós-parto imediato na 

Guiana Ocidental Francesa, 

descrever cau-sas e fatores de 

risco para desen-volver estratégias 

de gestão ade-quadas e analisar 

como essas cau-sas e fatores de 

risco mudam. 

 

▪ Foram incluídos 154 casos e 308 controles. A taxa de inci- 

dência de hemorragia pós-parto imediata foi de 6,7%. As e- 

tiologias primarias foram: atopia, retenção de placenta e le- 

sões cervico vaginais. 

▪ Os fatores associados a hemorragia pós-parto imediata fo- 

ram: histórico passado de hemorragia pós-parto imediata, 

pré-eclâmpsia, trabalho induzido por ocitocina, ausência de 

parto placentário gerenciado, uma lacuna de mais de 30 mi- 

nutos entre o parto ao nascer e o parto placentário e macros- 

somia. 
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A8 Identificar os fatores de risco para 

hemorragia pós-parto primária produ-

zida devido a laceração do trato ge-

nital. 

▪ Os valores do controle pré-natal, gestações e partos ante-

riores, bem como o peso do recém-nascidos foram signi-

ficativamente diferentes;  

▪ O valor da hemoglobina no terceiro trimestre da gravidez, 

número de abortos, bem como a duração do terceiro estágio 

trabalho de parto e idade gestacional do recém-nascido não 

apresentaram diferenças significativo;  

▪ As variáveis que estiveram presentes no grupo caso em 

relação aos controles foram: presença de anemia no terceiro 

trimestre (n=4; 13,33%), sem gestações anteriores (n=22; 

73,33%), nulíparas (n=25; 83,33%), pelo menos um aborto 

anterior (n=6; 20,0%), menos de oito controles pré-natais 

(n=22; 73,33%), e terceiro estágio do trabalho de parto 

prolongado (n=2; 6,67%).;  

▪ Nuliparidade, controle pré-natal inadequado -menos de 

oito controles durante a gravidez -e parto de um recém-

nascido com 3500 gramas de peso ao nascer ou expor as 

mulheres a um risco aumentado de hemorragia pós-parto 

primária por lágrima. Por outro lado, o estado civil solteiro 

comporta-se como um marcador de risco para identificar 

mulheres expostas a maior probabilidade de desenvolver 

esta tipo de hemorragia pós-parto. 

A9 Identificar fatores de risco relaciona-

dos à hemorragia pós-parto (HPP) e 

HPP grave com perda de sangue 

quantificada objetivamente. 

▪ Apenas quatro mulheres receberam transfusões de sangue 

por HPP. Entre aqueles que sangraram > 500 mL, 18 

mulheres (21,4%) tiveram parto a fórceps e 38 (45,2%) 

episiotomia. E entre aqueles que sangraram > 1.000 mL, 4 

mulheres (18,2%) tiveram parto a fórceps, 11 (50%) 

tiveram episiotomia e 6 (27,3%) tinham anemia prévia.  

▪ A regressão logística para avaliar fatores relacionados à 

perda de sangue após o parto são mostrados na Episiotomia, 

segundo estágio mais longo do trabalho de parto e fórceps 

parto foram relacionados à perda de sangue > 500m em 2 

horas.  

▪ A análise múltipla (n = 260) mostra que a entrega de 

fórceps tinha uma razão de chances (OR) de 9,48 para 

sangramento > 500 mL em 2 horas.  

▪ Anemia prévia, segundo estágio de trabalho de parto mais 

prolongado e episiotomia também foram relacionados à 

perda sanguínea > 1.000 mL. No entanto, as análises 

múltiplas não mostraram um fator de risco relacionado 

sangramento > 1.000mL em até 2 horas após o parto. 

A10 Verificar os fatores sociodemográfi-

cos e clínicos associados à prevalên-

cia de hemorragia pós-parto (HPP) 

em uma maternidade-escola. 

▪ Sobre as características clínicas do parto, a prevalência de 

HPP foi de 38,6%, com causas atribuídas a atonia (25,6%), 

seguida de laceração (7,2%), trauma (3,6%) e distúrbio de 

coagulação (1,2%).  

▪ Mulheres multíparas (com três ou mais gestações) tiveram 

um aumento na prevalência de HPP em quase duas vezes. 

Não amamentar na primeira hora de vida aumentou essa 

prevalência em mais de quatro vezes. 

A11 

 

 

Determinar as causas e consequências 

maternas da hemorragia pós-parto no 

puerpério imediato e vista da 

magnitude do problema. 

▪ Dentro das causas maternas, a atonia uterina esteve pre-

sente em 40 pacientes, a rasgo do assoalho pélvico (canal) 

em 78 e retenção de restos de tecido placentário em 42 

pacientes. Os resultados maternos são apresentados em 

laceração do assoalho pélvico com o maior percentual, a-

tingindo 48,75% sobre os 26,25% de retenção de restos de 

tecido placentário e 25% dos casos de HPP por atonia. 

Fonte: Dados da pesquisa (2022) 



 

92 | P á g i n a  

Fatores predisponentes para hemor-

ragia pós-parto  

No estudo de Montañez et al. (2022), são 

citadas as condições clínicas pós-parto, classifi-

cadas como "os 4Ts": tônus, trauma, tecidos e 

trombina que podem levar a complicações 

nesta fase (70%), sendo que a atonia uterina é 

característica, presente em (60% a 85%) das 

mulheres, seguida de hipotonia (82%), bem co-

mo várias condições placentárias, das quais a 

placenta acreta está presente em (81,6%) dos 

casos e a placenta acreta em (29% -54,4%) da 

placenta prévia, enquanto outras são menos co-

muns: placenta increta (11,8%) e placenta per-

creta (6.6%). Entre esses distúrbios, o HPP me-

nos progredido foi a inversão uterina (2,8% -

5%) e a ruptura uterina (2,8 %). O trauma é a 

segunda causa de hemorragia pós-parto e inclui 

lesões nos órgãos reprodutivos, como lacera-

ções e procedimentos, que ocorre em (19% -

35%) de todos os casos. Por outro lado, ocorre 

em (10% -21%) devido às alterações teciduais, 

seja por disfunção placentária (9,5% -36%) ou 

coleta de fragmentos placentários (9% -35%). 

Por fim, a causa menos comum foi o distúrbio 

de coagulação do sangue (-7,4 %), pois ocorre 

frequentemente em pacientes com distúrbios 

hematológicos.  

Os fatores de risco para hemorragia pós-

parto incluem mulheres com hemorragia pós-

parto anterior, hematócrito inferior a 30%, 

retenção placentária, trabalho de parto prolon-

gado de terceiro estágio (definido como desco-

lamento de placenta por mais de 30 minutos), 

bebês grandes, hipertensão e indução do tra-

balho de parto. Uma classificação geral dos 

fatores de risco pode ser dividida nas seguintes 

categorias: histórico médico ou cirúrgico, pro-

blemas fetais e maternos e problemas placen-

tários/uterinos. No entanto, muitas mulheres 

experimentam hemorragia pós-parto sem fato-

res de risco conhecidos (WATKINS & STEM, 

2020).  

A Hemorragia pós-parto pode ser classifi-

cada como precoce ou tardia. A primeira geral-

mente está associada à fadiga uterina, que o-

corre após o trabalho de parto nas primeiras 

horas pós-parto, e a segunda ocorre entre 24 

horas e 6 semanas após o nascimento do bebê, 

principalmente devido à retirada ineficaz dos 

produtos produzidos na concepção e /ou infec-

ção. Outros fatores também estão associados, 

como ruptura uterina, trauma do trato repro-

dutivo (laceração da vagina e colo do útero) ou 

distúrbios da coagulação materna (CABRERA 

et al., 2019; VIEIRA et al., 2018).  

O índice de massa corporal materna tem 

pouco efeito sobre o risco de hemorragia pós-

parto, com poucas evidências de uma relação 

dose-resposta positiva entre a classe de IMC e 

hemorragia pós-parto, sangramento atônico ou 

hemorragia maior. Esses achados sugerem que 

a obesidade materna não é um fator de risco 

significativo para hemorragia pós-parto (BUT-

WICH et al., 2018).  

Em contrapartida Tran et al, (2017), evi-

denciam entre os supostos fatores de risco para 

hemorragia pós-parto que a obesidade mórbida 

está associada ao aumento da perda de sangue 

durante o parto. Além disso, a quantidade total 

e a duração da ocitocina administrada para 

aumentar o trabalho de parto foram associadas 

ao maior uso de intervenções adicionais para 

controlar a hemorragia pós-parto.  

Além dos fatores predisponentes para he-

morragia, uma doença a ser citada é a Von 

Willebrand, caracterizada como um distúrbio 

hemorrágico hereditário diferente da hemofilia. 

É descrita como uma alteração na hemostasia 

primária causada por uma deficiência quanti-

titativa ou funcional do fator de Von Wil-

lebrand (FVW). Esse fator é uma proteína es-
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sencial para a ligação das plaquetas ao sub-

endotélio dos vasos sanguíneos lesados e para o 

transporte do FVIII no plasma, de modo que sua 

deficiência pode levar a sangramentos de inten-

sidades variadas. O modo de herança é autossô-

mico, e foram descritos modos dominantes e 

recessivos que afetam qualitativa e quantitati-

vamente o VWF localizado no cromossomo 12. 

Sua prevalência varia de 0,6% a 1,3%, mas 

além dos defeitos congênitos, existem formas 

adquiridas com prevalência estimada de 0,04% 

(ANAYA et al., 2021). 

  

Desfecho clínico e terapêutico nas 

intercorrências da hemorragia pós-

parto 

O diagnóstico precoce da HPP é fator es-

sencial para garantir um melhor enfrentamento 

em busca de um melhor prognóstico, visto que 

se sabe que há uma relação direta entre um 

desfecho desfavorável materno e o tempo de-

corrido para o diagnóstico e controle do sangra-

mento. A vigilância das pacientes tanto no an-

teparto quanto no intraparto contribui conside-

ravelmente para a realização do diagnóstico es-

pecialmente no que tange “A hora ouro”, que 

constitui a primeira hora no pós-parto, reque-

rendo uma atenção direta dos profissionais 

envolvidos de forma mais integral (TEIXEIRA 

et al., 2019).  

No intraparto, muitos fatores podem ser 

identificados como suspeita clínica da evidên-

cia da HPP, entres eles a pesagem de com-

pressas buscando a estimativa visual de perda 

sanguínea e utilização do Índice de Choque, 

sendo este um parâmetro clínico que reflete o 

estado hemodinâmico da paciente, calculado 

por meio da divisão da frequência cardíaca pela 

pressão arterial sistólica da paciente. Resul-

tados com valores ≥ 0.9 sugerem perda sanguí-

nea significativa. Na prática clínica valores ≥ 1, 

sinalizam necessidade de abordagem agressiva 

do quadro hemorrágico, incluindo a possibili-

dade real de transfusão (OPAS, 2018).  

A prevenção da HPP deve ser imple-

mentada e trabalhada na rotina de todos os 

profissionais que assistem pacientes em traba-

lho de parto. A ocitocina após o parto constitui 

a principal ação de prevenção da HPP, po-

dendo reduzir em mais de 50% os casos prin-

cipalmente pela atonia uterina sendo causa 

mais comum de acordo com os protocolos de 

prevenção da HPP (OLIVEIRA et al., 2019).  

Somado a isso o tratamento medicamentoso 

torna-se o principal manejo das HPP associados 

potencialmente a massagem uterina bimanual 

denominada Manobra de Hamilton, sendo a pri-

meira manobra a ser realizada nos casos de 

atonia uterina, enquanto se realiza os utero-

tônicos e aguarda-se o seu efeito. Os esquemas 

terapêuticos dos uterotônicos são variados na 

literatura e não existem estudos consistentes 

que demonstrem a superioridade de um sobre 

outro. Entretanto nos casos de atonia uterina a 

ocitocina é a primeira escolha usada em dose 

inicial via EV lento (3 min) + 20 UI a 40 UI em 

500 mL SF 0,9% com Infusão 250 mL/h. 

Manutenção de 125mL/h por 4 horas. Nos 

casos mais importantes, avaliar a manutenção 

de droga em até 24 horas (a uma velocidade de 

67,5 mL/h ou 3 UI/hora) (OPAS, 2018).  

Em seguida, caso a paciente seja refratária 

a primeira droga usa-se a metilergometrina em 

dose de 0,2 mg, IM, repetir em 20 min e caso 

necessário em sangramentos graves, realizar 

mais 3 doses de 0,2 mg IM, a cada 4h/4h não 

ultrapassando a dose máxima de 1 mg/24 horas 

sendo contraindicada em pacientes hipertensos. 

Todavia podemos associar também o miso-

prostol em dose de 800 mcg, preferencialmente 

via retal considerando-se o tempo de latência 

para o início de ação (OPAS, 2018).  
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Seguindo a linha de cuidados é impres-

cindível caso haja falha aos uterotônicos o uso 

do balão de tamponamento intrauterino (BTI) 

sendo utilizado no controle temporário ou de-

finitivo da HPP. Os balões são capazes de redu-

zir a necessidade de abordagem cirúrgica, em 

especial a histerectomia e podem ser utilizados 

tanto após parto vaginal quanto após cesariana, 

contudo para execução do procedimento em 

questão, faz-se necessário a revisão do canal de 

parto prevenindo complicações posteriores re-

ferente a outras causas subjacentes. Além disso 

associa-se em caso de instabilidade hemodinâ-

mica e/ou sangramentos vultosos com iminên-

cia de choque hipovolêmico o traje anti-choque 

não-pneumático (TAN) potencializando o tra-

tamento a nível de maior complexidade (FRU-

TUOSO et al., 2020).  

Sendo assim o tratamento cirúrgico estará 

indicado quando houver falha do manejo me-

dicamentoso e das outras estratégias não cirúr-

gicas descritas ou ainda quando a única alter-

nativa para se conter a hemorragia for a aborda-

gem operatória dentre as quais se destacam as 

suturas compressivas e as ligaduras vasculares. 

E, em último caso, a cirurgia de controle de 

danos e histerectomia (OPAS, 2018). Outro 

fármaco estudado com o objetivo de avaliar a 

eficácia e a segurança para prevenção e tra-

tamento da HPP é o ácido tranexâmico (AT). 

Muitos autores afirmam que altas doses de AT 

podem reduzir a perda de sangue e a morbidade 

materna em mulheres com HPP de qualquer 

etiologia usado com dose de 1 g, endovenoso 

lento, em 10 minutos iniciando assim que se i- 

dentificar a hemorragia e em 

concomitância aos úteros tônicos nos casos de 

atonia uterina havendo persistência do 

sangramento 30 min após 1ª dose ou reinício 

do sangramento em até 24 horas (RANGEL et 

al., 2019).  

Se tratando da segunda causa mais fre-

quente da HPP podemos afirmar que o trauma 

tem grandes evidências principalmente relacio-

nada às lacerações do canal de parto o qual de-

ve-se descartar de forma primária a atonia ute-

uterina. Logo é necessária uma nova revisão do 

canal de parto, com isso avaliando-se a presen-

ça dessas lacerações recomenda-se suturar e 

drenar os possíveis hematomas quando indica-

dos. Além disso, procura-se investigar a ruptu-

ra, inversão uterina, e hematoma de ligamento 

largo ou retroperitoneal especialmente nos 

casos de trauma de canal de parto importante 

(ALVES et al., 2021).  

Conforme epidemiologia registrada, a ter-

ceira causa está relacionado aos crescentes ca-

sos de hemorragia por retenção placentária, es-

pecialmente em função do aumento das cesa-

rianas e ainda situações em que a placenta não 

se desprende do leito uterino no tempo espe-

rado necessitando de extração manual comple-

ta e em casos mais graves a histerectomia. A 

quarta causa está associada às coagulopatias 

congênitas ou adquiridas. O seu tratamento de-

ve focar na causa específica devendo ter caute-

tela com propostas cirúrgicas nessas situações 

(OPAS, 2018).  

Entretanto, torna-se imprescindível refletir 

quanto às dificuldades na aplicação de um 

manejo adequado da HPP, além de todas as 

consequências que essa intercorrência acarreta 

a vida dessas mulheres e de seus familiares, 

fatores esse que evidenciam a magnitude de 

um problema de saúde pública. Portanto, é ine-

vitável que as políticas públicas, os profissio-

nais de saúde, principalmente aqueles que 

prestam assistência na área da obstetrícia e os 

pesquisadores, tenham uma maior cautela em 

relação ao HPP.  

 

 



 

95 | P á g i n a  

CONCLUSÃO  

Com base na revisão deste presente artigo 

evidenciou-se que a Hemorragia Pós-Parto tem 

como principais fatores: mulheres com partos 

pós-termo, recém-nascido com peso <2.500 e 

>4.000kg, duração de trabalho de parto supe-

rior a 12h, cesarianas anteriores, retenção de 

placenta, lesões cérvico-vaginais, história de 

hemorragia pós-parto anterior, a atonia placen-

tária, trauma e distúrbios da coagulação sanguí-

nea materna e indução ao parto.  

Nesse contexto, é visto que o diagnóstico 

precoce com a vigilância constante, princi-

palmente na hora “ouro”. Ademais, o estado 

hemodinâmico da gestante é essencial para o 

prognóstico e tratamento adequado, para que 

assim, ocorra a redução dos altos índices de 

mortalidade materna em países desenvolvidos 

e subdesenvolvidos pela HPP.  

Mediante o que foi apresentado, cumpriu-

se o objetivo proposto no estudo, entretanto, 

percebe-se que a continuidade da realização de 

novas pesquisas para o avanço do conheci-

mento científico sobre o tema é essencial para 

redução do índice de mortalidade materna, de-

senvolvimento dos tratamentos e para propor-

cionar a garantia às mulheres e familiares me-

lhores condições de saúde para um parto digno 

e sem maiores intercorrências.  

A questão levantada para estudo proporcio-

nou a adição de conhecimentos acerca da aten-

ção obstétrica relacionados às condições de sa-

úde que demandam manejo oportuno, como é o 

caso da hemorragia pós-parto. Através da busca 

dos artigos relacionados à temática, observou-

se poucos artigos mais direcionados sobre as 

causas reais desse quadro, tendo mais artigos 

relacionados a fatores de risco e não uma inves-

tigação do que levou de fato a este quadro clíni-

co. Sugere-se estudos mais aprofundados e es-

pecíficos para as causas da HPP. 
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INTRODUÇÃO 

No Brasil, o planejamento familiar abrange 

vários contextos, entre eles o político, econô-

mico, educacional e psicossocial. Apesar de ha-

ver diversos conflitos éticos relacionados ao 

planejamento familiar é importante ressaltar a 

efetivação dessa temática, visto que ainda há di-

ficuldade em evoluir nessa área da saúde no 

país (SANCHES; SIMÃO-SILVA, 2016).  

Em 1996, foi sancionado a Lei Nº 9.263, 

que estabelece que as instâncias gestoras do 

Sistema Único de Saúde (SUS), devem em 

todos os seus níveis, garantir à mulher, ao 

homem ou ao casal, a assistência a concepção e 

contracepção como parte das demais ações que 

compõem a assistência integral à saúde. Entre 

os inúmeros benefícios do planejamento 

familiar, destaca-se: a diminuição da concepção 

indesejada; possibilidade de projetos familiares 

de forma responsável e a redução da morta-

lidade infantil e materna. Para esses resultados, 

a atuação dos profissionais de saúde deve ser 

realizada de forma multidisciplinar, por meio 

de atividades educativas, clínicas e de aconse-

lhamento de métodos contraceptivos (BRASIL, 

2002).  

As equipes de Atenção Básica da Família 

são de grande importância na promoção da 

saúde sexual e reprodutiva, na identificação das 

dificuldades e disfunções sexuais devido à 

proximidade das pessoas e do contexto familiar 

e social. Assim, para ofertar uma atenção de 

qualidade é necessário ouvir o paciente; abordar 

sobre a prática do sexo seguro; considerar as 

influências religiosas e culturais; a qualidade da 

relação com o parceiro; uso de álcool e drogas; 

prestar suporte psicológico; desfazer mitos e 

tabus; garantir o acesso, informação e proteção 

contra as Infecções Sexualmente Transmissí-

veis (IST’s) (BRASIL, 2010). 

 

Critérios clínicos de elegibilidade mé-

dica dos métodos contraceptivos  

 

Com o objetivo de orientar os profissionais 

da saúde a oferecer cuidados de planejamento 

familiar, desde 1996 a Organização Mundial de 

Saúde (OMS) publica regularmente os Medical 

Eligibility Criteria for Contraceptive Use 

(MEC), um conjunto de recomendações basea-

das nas melhores evidências disponíveis, inclu-

indo a escolha do método anticoncepcional ma-

is apropriado para circunstâncias individuais e 

o uso correto, consistente e contínuo desse mé-

todo para maximizar a eficácia (BEREK, 2014; 

WORLD HEALTH ORGANIZATION, 2015). 

A World Health Organization (2015) classi-

fica o uso dos métodos atuais de contracepção 

em: 

1. Situação em que não há restrição para 

o uso do método contraceptivo; 

2. Situação em que as vantagens do 

método cos-tumam superar os riscos teóricos 

ou compro-vados; 

3. Situação em que os riscos teóricos ou 

com-provados superam as vantagens do 

método; 

4. Situação em que o uso do método 

contra-ceptivo representa um risco inaceitável 

para a saúde. 

 

Eficácia dos métodos anticoncepcio-

nais  

 

A eficácia de um método contraceptivo é a 

capacidade deste método de proteger contra a 

gravidez não desejada e não programada. Todos 

os métodos anticoncepcionais apresentam uma 

taxa de falha que é calculada com o número de 

gestações não desejadas entre os usuários de um 

determinado método anticoncepcional nos pri-

meiros 12 meses de uso. Desse modo, duas ta-
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xas podem ser encontradas para cada método: 

uma mostra a taxa de falha entre os usuários de 

uma forma geral de uso, isto é, sem considerar 

todas as dificuldades que possam ter sido en-

contradas durante o uso (uso habitual). A outra 

é aquela que leva em conta apenas os usuários 

que fizeram o uso correto e consistente do mé 

todo escolhido (FINOTTI, 2015). A Tabela 

11.1, demonstra a eficácia e continuidade de 

dife-rentes anticoncepcionais durante o 

primeiro ano de uso.  

 

Tabela 11.1 Percentual de efetividade (eficácia) e continuidade de diferentes anticoncepcionais durante o primeiro ano 

de uso do método 

ANTICONCEPCIONAL 
USO 

Perfeito ou correto Habitual ou Comum Continuidade (%) 

MUITO EFETIVOS 

Implante Subdérmico 0,05 0,05 78 

Vasectomia 0,1 0,15 100 

Sistema intrauterino liberador de LNG 0,2 0,2 81 

Esterilização Feminina 0,5 0,5 100 

DIU de Cobre 0,6 0,8 78 

EFETIVOS 

Lactação e Amenorreia 0,9 2 - 

Injetáveis mensais 0,3 3 56 

Pílulas combinadas 0,3 3 68 

Pílulas progestagênios 0,3 3 68 

Anel vaginal 0,3 3 68 

Adesivo 0,3 3 68 

MODERADAMENTE EFETIVOS 

Condom masculino 2 16 53 

Abstinência períodos férteis 2 a 5 - 51 

Diafragma com espermicida 6 16 - 

POUCO EFETIVOS 

Coito interrompido 4 27 42 

Espermicida isolado 18 29 - 

Fonte: Adaptado de Medical Eligibility Criteria for Contraceptive Use, 2015.  

 

MÉTODOS NÃO HORMONAIS 

Métodos Comportamentais 

Os métodos comportamentais de planeja-

mento familiar são técnicas baseadas na identi-

ficação do período fértil para obter ou evitar a 

gravidez mediante a auto-observação de sinais 

e sintomas que ocorrem no organismo feminino 

ao longo do ciclo menstrual. Como métodos an-

ticoncepcionais a taxa de falha, no primeiro ano 

de uso, atinge até 20%, em uso habitual. Entre  
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usuários adaptados ao método (uso correto) este 

índice cai para 0,5 a 9% (SILVA FILHO; 

LARANJEIRA, 2017). Os principais métodos 

comportamentais são: método de Ogino-Knaus 

(ritmo, calendário ou tabelinha), temperatura 

basal, monitoramento do muco cervical, méto-

do sintotérmico e amenorreia lactacional. 

 

Método de Ogino-Knaus (ritmo, calendá-

rio ou tabelinha)  

Consiste no casal se abster do coito vaginal 

entre o primeiro e o último dia fértil, mediante 

a análise de seu padrão menstrual prévio, duran-

te 6 (seis) a 12 (doze) meses (TRUSSELL et al., 

2008; FERNANDES; SILVA, 2019). Para cal-

cular o período em que se deve adotar a absti-

nência sexual, deve-se subtrair 18 dias da dura-

ção do ciclo mais curto para obter o primeiro 

dia do período fértil e subtrair 11 dias do ciclo 

mais longo, que corresponde ao último dia do 

período fértil (FERNANDES; SILVA, 2019). 

 

Monitoramento da temperatura basal 

A observação da variação da temperatura 

corporal também pode ser utilizada para i-

dentificar o período fértil. Logo após a ovu-

lação, ocorre aumento da progesterona liberada 

pelo corpo lúteo, a qual atinge o centro termor-

regulador do hipotálamo, levando ao aumento 

da temperatura corporal em 0,2 a 0,5 graus. Es-

se aumento é monitorado ao longo de três dias 

consecutivos, até o ponto em que ocorre aumen-

o da temperatura, definindo o período fértil. A 

ovulação ocorre no dia do aumento constante da 

temperatura de no mínimo 0,2 graus. O período 

de abstinência deve ser desde o primeiro dia do 

ciclo menstrual até três dias após a elevação da 

temperatura basal. Como a monitorização da 

temperatura basal não identifica o início do pe-

ríodo fértil, isso limita o uso do método (SILVA 

FILHO; LARANJEIRA, 2017; FERNANDES; 

SILVA, 2019). 

 

Monitoramento do muco cervical 

Este método fundamenta-se no monitora-

mento do muco cervical. Durante a fase estro-

gênica, ocorre secreção do muco cervical e, na 

ovulação, este muco torna-se abundante, aquo-

so, semelhante à clara de ovo, e filante, permi-

tindo o espermatozoide sobreviver e se locomo-

ver. Ocorrendo a ovulação, o corpo lúteo secre-

ta progesterona, inibindo a secreção cervical 

(FINOTTI, 2015; FERNANDES; SILVA, 

2019). 

Para o uso deste método, a mulher precisa 

detectar a presença ou não do muco, examinan-

do diariamente sua secreção. Assim que sentir 

a presença de muco, deve considerar-se fértil e 

permanecer sem penetração vaginal por três di-

as (FINOTTI, 2015; SILVA FILHO; LARAN-

JEIRA, 2017). 

 

Método sintotérmico 

O método combina o método da tempera-

tura basal, o do monitoramento do muco cervi-

cal e o de Ogino-Knaus. Além disso, podem ser 

utilizados outros sinais (consistência e posição 

do colo do útero) ou sintomas (sensibilidade 

mamária, dor ovulatória, sangramento de ovu-

lação) para auxiliar na a identificação do perí-

odo fértil. A mulher deve abster-se de relações 

sexuais do primeiro dia que exige abstinência 

de acordo com o método do calendário até pelo 

menos 72 horas após o dia em que sua tempe-

ratura corporal basal aumentar e o muco cervi-

cal alterar (FINOTTI, 2015; FERNANDES; 

SILVA, 2019). 

 

Amenorreia lactacional 

O aleitamento produz alterações na libera-

ção hormonal e a sucção frequente por parte do 

lactente envia impulsos nervosos ao hipotá-

lamo, alterando a produção hormonal, o que le-

va à anovulação (FINOTTI, 2015; FERNAN-
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DES; SILVA, 2019). Para a utilização do mé-

todo deve-se observar três critérios: 

1. O bebê deve ter até seis meses de vida; 

2. A nutriz deve estar em amenorreia; e 

3. O aleitamento deve ser exclusivo. 

Todas as mulheres que estejam amamen-

tando podem usar o método. As principais con-

traindicações são: doenças maternas como in-

fecção pelos vírus HIV e HTLV 1 e 27; uso de 

drogas como quimioterápicos e drogas radioati-

vas, amiodarona, isotretinoína e drogas ilícitas, 

entre outras (FINOTTI, 2015). 

 

Métodos de Barreira 

Os métodos de barreiras impedem o trajeto 

do espermatozoide em direção ao óvulo, por 

meio de obstáculos mecânicos e/ou químicos 

no canal vaginal. Entre os métodos disponíveis, 

há os preservativos masculinos e femininos; 

espermicidas; diafragma; esponjas vaginais e 

capuz cervical (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2010).  

 

Preservativo masculino e feminino 

O preservativo masculino e feminino são 

capas protetoras finas que recobre o pênis 

(preservativos masculinos) ou o interior da 

vagina (preservativos femininos) bloqueando o 

acesso do esperma à vagina. Além disso, são os 

únicos métodos contraceptivos capazes de pro-

teger contra a transmissão de IST’s, no entanto, 

os de material sintético, com poliuretano, poli-

isopreno ou borracha de silicone por serem 

mais finos, têm mais propensão a se romper 

(CASEY, 2022). Ressalta-se também que ofe-

recem menor proteção contra o herpes genital, 

vírus do condiloma genital (HPV) e outras do-

enças que causam ulcerações na pele despro-

tegida (BRASIL, 2010).  

Para a eficácia do preservativo interno 

(feminino) e externo (masculino), é importante 

ressaltar que deve ser usado de forma correta 

em todas as relações sexuais; da qualidade do 

produto; tamanho adequado; o tempo de expe-

riência; a validade; e o manuseio, para evitar 

danificá-lo com as unhas, os dentes ou outros 

objetos pontiagudos (CASEY, 2022). Além dis-

so, destaca-se os benefícios não contraceptivos, 

como a ausência de efeitos sistêmicos; redução 

da incidência das complicações causadas pelas 

IST’s; proteger as mulheres da doença inflama-

tória pélvica (DIP); previnem ou detém o de-

senvolvimento de anormalidades nas células do 

colo uterino; na gestação podem prevenir a 

infecção do líquido amniótico. No entanto, po-

de haver efeitos secundários, como alergia ao 

látex e irritação vaginal devido a fricção (BRA-

SIL, 2010). 

 

Espermicidas  

Os espermicidas são substâncias químicas 

que ao serem introduzidas na vagina, desfazem 

ou imobilizam os espermatozoides, dessa for-

ma, impedem a fertilização do óvulo. No Brasil, 

são compostos a base de nonoxinol-9 (N-9) a 

2%, sendo disponíveis sob a forma de espumas, 

cremes, géis e supositórios, e introduzidos na 

vagina antes do ato sexual. Uma vez que a efi-

cácia dos espermicidas é limitada, recomenda-

se que eles sejam utilizados em conjunto com 

outro anticoncepcional de barreira, como um 

preservativo ou diafragma (CASEY, 2022).  

Segundo Casey (2022), esse método precisa 

ser colocado na vagina, no mínimo, 10 a 30 

minutos antes e, geralmente, não mais de uma 

hora antes da relação sexual, e devem ser 

reaplicados toda vez que o casal tiver relações 

sexuais. O uso diversas vezes ao dia, pode 

lesionar a parede do canal vaginal, e com isso, 

aumentar a probabilidade de IST’s, ressaltando 

que esse método não protege das infecções 

sexuais.  
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Diafragma 

O diafragma consiste em um capuz macio 

de látex ou de silicone côncavo, com borda fle-

xível, que recobre o colo uterino, impedindo a 

penetração dos espermatozoides no útero e 

trompas. E para a correta utilização desse mé-

todo é necessário que o profissional de saúde 

faça a medição para estabelecer o tamanho ade-

quado para cada mulher, que pode variar de 50 

mm a 105 mm, tendo um prazo de validade de 

5 anos (FINOTTI, 2015). 

Nesse método, é preciso que a mulher esteja 

com a bexiga vazia e faça a higiene adequada 

das mãos; examiná-lo contra a luz para ver se 

há furos ou defeitos no produto, e assim, in-

troduzir o diafragma antes da relação sexual, 

sendo que o mesmo deve permanecer por pelo 

menos 6 horas após o coito. É importante res-

saltar, que o método deve ser utilizado em con-

junto com o espermicida, aplicando-o dentro 

da parte côncava do diafragma (mais ou me-

nos uma colher das de chá) e reaplicar em 

todas as relações sexuais, para preservar a pro-

teção (CASEY, 2022).  

Entre os benefícios desse método, destaca-

se a ausência de efeitos sistêmicos, fácil acesso 

e disponibilidade pelo SUS e prevenção de 

algumas IST’s. Entretanto, pode haver alguns 

efeitos secundários, como: irritação do pênis ou 

da vagina; aumento da frequência de infecções 

do trato urinário; falhas relacionadas ao uso in-

correto de 16%; não protege contra HIV, HPV, 

herpes genital e trichomonas, visto que não 

recobre a parede vaginal e vulva (FINOTTI, 

2015).  

 

Esponja vaginal 

As esponjas são pequenos dispositivos ma-

cios e circulares de poliuretano contendo esper-

micida (1g de nonoxinol-9). Esse método é co-

locado no fundo vaginal, impedindo a ascensão 

do espermatozoide da vagina para a cavidade 

uterina. Para utilizá-la, a esponja precisa ser 

umedecida com água filtrada e espremida para 

distribuir o espermicida, mantendo-se eficaz até 

24 horas após a inserção do dispositivo, inde-

pendente do número de coitos, sendo que pode 

ser retirada só após 6 horas da última relação 

(FINOTTI, 2015).  

As vantagens desse método são: isenção de 

efeitos sistêmicos; prevenção de algumas 

IST’s, principalmente gonococo e clamídia; 

não interfere no aleitamento materno e é fácil 

de utilizar. Já as desvantagens são: apresentam 

taxa de falha de 32% se uso incorreto; difícil 

acesso por não ser fabricada no Brasil; as altas 

concentrações do espermicida podem causar ir-

ritação; se deixada por muito tempo, pode cau-

sar corrimento intenso com odor fétido; baixa 

proteção contra IST’S, como HIV, HPV, herpes 

genital e trichomonas (FINOTTI, 2015). 

 

Capuz cervical 

O capuz cervical é um dispositivo que re-

cobre e adere o colo uterino impedindo a en-

trada do espermatozoide. Esse método pode ser 

utilizado por mais tempo que o diafragma, reco-

menda-se o uso de 48 a 72 horas, sendo in-

dispensável a aplicação do espermicida em dose 

única para mais de uma relação sexual. A taxa 

de gravidez é 9% a 20% em nulíparas e de 26% 

a 40% em multíparas, além disso requer ins-

truções do profissional de saúde e exame pél-

vico; não protege contra HIV, herpes genital, 

HPV, trichomonas; pode aumentar o risco de 

infecção urinária; não é comercializado no Bra-

sil e pode provocar dor pélvica e cólicas 

(FINOTTI, 2015).  

MÉTODOS HORMONAIS  

Os métodos contraceptivos hormonais po-

dem ser utilizados de diversas formas, como por 

via oral, como os contraceptivos orais, ou por 

meio de inserção na vagina, como os anéis va-
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ginais, além da aplicação na pele, como os ade-

sivos, ou ainda pelo implante subcutâneo ou in-

jeção intramuscular (SOUZA, 2019). 

Esses métodos são amplamente utilizados 

para evitar a concepção, e incluem a combi-

nação de estrogênio e progestina. Estes hormô-

nios são fundamentais no ciclo menstrual femi-

nino. Segundo estudos científicos, os métodos 

hormonais previnem a gravidez através da ini-

bição da ovulação e/ou aumentando a viscosi-

dade do muco cervical, tornando mais difícil 

para os espermatozoides alcançarem o útero. É 

importante notar que todos os métodos hormo-

nais podem apresentar efeitos colaterais e res-

trições de uso similares, e é recomendado que 

sejam discutidos com um profissional de saúde 

antes de serem utilizados (GONÇALVES, 2019). 

Anticoncepção hormonal oral 

Os contraceptivos hormonais podem ser di-

vigidos em dois grupos principais: os contra-

ceptivos orais combinados (COCs), que contêm 

estrogênio e progestina, e os contraceptivos 

apenas com progestina (minipílulas, injeções, 

adesivos, anéis vaginais e dispositivos intra-

uterinos com progestina). 

Os COCs são os métodos hormonais mais 

utilizados devido à sua eficácia, facilidade de 

uso e flexibilidade de escolha de doses de hor-

mônios. Eles impedem a ovulação e também 

aumentam a densidade do muco cervical, tor-

nando mais difícil para os espermatozoides a-

travessarem o colo do útero. Os COCs também 

têm efeitos benéficos adicionais, incluindo a re-

dução do risco de câncer de ovário e endomé-

trio. De acordo com estudo publicado por 

(CURTIS et al., 2019) os COCs são os métodos 

de escolha para mulheres jovens e saudáveis, 

pois eles têm uma taxa de eficácia elevada e 

oferecem benefícios adicionais, como a regu-

lação do ciclo menstrual e a redução do risco de 

câncer de ovário e endométrio. 

Por outro lado, os métodos apenas com 

progestina, como minipílulas, injeções, adesi-

vos, anéis vaginais e dispositivos intrauterinos 

com progestina, só impedem a ovulação. Eles 

são geralmente reservados para mulheres que 

não podem usar estrogênio devido a contra-

indicações médicas, como histórico de trom-

bose venosa profunda ou câncer de mama. 

Além disso, esses métodos têm uma taxa de 

falha um pouco maior do que os COCs 

(SOUSA, 2019). Segundo (TRUSSELL et al., 

2019) são recomendados para mulheres que não 

podem usar estrogênio, como aquelas que estão 

amamentando ou têm histórico de trombose. No 

entanto, é importante destacar que esses mé-

todos podem ter uma taxa de falha um pouco 

maior do que os COCs. Em geral, é importante 

que as mulheres discutam com seus provedores 

de saúde sobre as opções de contraceptivos 

hormonais disponíveis e os riscos e benefícios 

de cada um antes de tomar uma decisão. 

Anticoncepção hormonal não oral 

Anel vaginal  

O anel vaginal é um método contraceptivo 

hormonal combinado que é constituído de um 

anel flexível e transparente composto de evata-

ne, que contém 2,7 mg de etinil estradiol e 11,7 

mg de etonogestrel distribuídos de forma uni-

forme. O anel vaginal deve ser colocado pela 

mulher entre o primeiro e o quinto dia do ciclo 

menstrual, é necessário a associação de um 

método de barreira nos primeiros sete dias de 

uso. Cada anel deve ser usado por um ciclo 

(com duração de 21 dias) e apresenta liberação 

diária de 120 mcg de etonogestrel e 15 mcg de 

etinilestradiol durante três semanas. Após uma 

pausa de sete dias, um novo anel deve ser no-

vamente colocado no mesmo horário em que foi 

colocado o anterior (FINOTTI, 2015).  

O principal mecanismo de ação consiste na 

inibição da ovulação. Um mecanismo secundá-
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rio é a alteração do muco cervical, que se torna 

mais espesso e desfavorável à penetração dos 

espermatozoides (FINOTTI, 2015). A taxa de 

falha, o perfil de efeitos adversos e as contra 

indicações são similares aos dos ACOs. Al-

gumas das vantagens são não exigir o uso diá-

rio, como o contraceptivo oral, e manter a pro-

teção contraceptiva por mais 7 dias em caso de 

esquecimento da data da troca (BEREK, 2014).  

As contraindicações do anel vaginal são 

semelhantes às do contraceptivo hormonal 

combinado oral. Além disso, o anel não deve 

ser indicado em algumas situações específicas 

como, na presença de estenose e atrofia vaginal, 

prolapso uterino, cistocele ou retocele impor-

tantes. Os efeitos adversos podem ser sangra-

mento de escape, cefaleia, vaginite, leucorreia, 

ganho de peso, náusea e expulsão do anel 

(PASSOS et al., 2017).  

 

Adesivo transdérmico 

O adesivo transdérmico representa uma 

importante alternativa para mulheres que es-

quecem de tomar o anticoncepcional com fre-

quência. O adesivo contém 750 mg de etinil-

estradiol (EE) e 6 mg de norelgestromina 

(NGMN). Possui liberação diária de 20 mg EE 

e 150 mg de NGMN. A principal vantagem é a 

comodidade de uso. Além disso, em relação a 

via oral, outra vantagem seria a ausência do 

metabolismo de primeira passagem hepática e 

facilidade de uso para pacientes com dificul-

dades de deglutição. Pacientes que foram sub-

metidas a cirurgia bariátrica também são be-

neficiadas com o método após a perda de peso 

inicial (peso corporal deve ser inferior a 90 kg) 

(FERNANDES; SILVA, 2019).  

Deve ser aplicado sobre pele limpa e seca, 

no primeiro dia do ciclo. Usar um adesivo a 

cada sete dias, realizando rodízio semanal do 

local de aplicação (abdome inferior, parte ex-

terna do braço, parte superior das nádegas, 

dorso superior). Deve ser utilizado por três se-

manas consecutivas, retirando o terceiro ade-

sivo ao final dos 21 dias e aguardar o sangra-

mento de privação. O uso contínuo, sem pausa, 

também pode ser empregado (FERNANDES; 

SILVA, 2019).  

 

Injetáveis mensais combinados  

Os injetáveis mensais combinados possuem 

formulação semelhante à encontrada na pílula 

anticoncepcional oral combinada, contendo es-

trogênio natural associado ao progestagênio. 

Existem três formulações disponíveis no Brasil:  

● Acetato de Medroxiprogesterona 25 mg 

+ Cipionato de Estradiol 5 mg – iniciar 

no primeiro dia do ciclo menstrual e 

após 30 dias ± três dias, independente-

mente do fluxo menstrual;  

● Enantato de Noretisterona 50 mg + Va-

lerato de Estradiol 5 mg – iniciar no 

primeiro dia do ciclo menstrual e após 

30 dias ± três dias independente do 

fluxo menstrual;  

● Algestona Acetofenida 150 mg + Enan-

tado de Estradiol 10 mg – iniciar no 

primeiro dia do ciclo menstrual e após o 

período do sétimo ao décimo dia do ci-

clo menstrual seguinte.  

O mecanismo de ação contraceptiva é o 

mesmo dos demais contraceptivos hormonais. 

Inibem a ovulação e tornam o muco cervical 

espesso, impedindo a passagem dos espermato-

zoides. Provocam, ainda, alterações no endo-

métrio (FERNANDES; SILVA, 2019).  

Os injetáveis mensais possuem estrogênio 

natural, sendo mais fisiológico do que os uti-

lizados nas pílulas anticoncepcionais combina-

das com etinilestradiol, assim, o tipo e intensi-

dade dos efeitos colaterais também podem ser 

diferentes. Estudos indicam menor efeito sobre 

a pressão arterial, hemostasia e coagulação, 

metabolismo lipídico e função hepática quando 
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comparados à contracepção oral combinada. 

Apresenta ótima eficácia, com baixas taxas de 

gravidezes que dependem da regularidade do 

uso, havendo maior risco quando ocorre atra-so 

ou ao deixar de administrar uma injeção 

(PASSOS et al., 2017).  

 

Injetável trimestral  

O acetato de medroxiprogesterona é um 

método anticoncepcional injetável apenas de 

progestogênio. É um progestogênio semelhante 

ao produzido pelo organismo feminino, que é 

liberado lentamente na circulação sanguínea. 

Na ausência de contraindicações, o acetato de 

medroxiprogesterona de depósito (AMPD) po-

de ser empregado por qualquer paciente que 

deseje contracepção segura, especialmente para 

aquelas que não podem utilizar estrogênios ou 

têm dificuldades de adesão a métodos que exi-

jam uso diário (FERNANDES; SILVA, 2019).  

Seu mecanismo de ação consiste na inibição 

da ovulação e espessamento do muco cervical, 

dificultando a passagem dos espermatozoides 

por meio do canal cervical. O AMP-D não in-

terrompe uma gravidez já instalada. (FINOTTI, 

2015).  

CONTRACEPTIVOS 

REVERSÍVEIS DE LONGA AÇÃO  

Dispositivos Intrauterinos (DIUS) 

O dispositivo intrauterino (DIU) é um mé-

todo contraceptivo do grupo dos LARCs, sigla 

em inglês para Método Contraceptivo de Longa 

Duração. Estes são altamente eficazes, seguros, 

reversíveis e bem tolerados, com taxas de falha 

na vida real semelhantes à esterilização cirúr-

gica feminina, possuem eficácia superior a 99% 

e índice de falha de 0,2%. Pode ser usado em 

qualquer idade do período reprodutivo, sem a 

necessidade da intervenção diária da mulher e 

sem prejudicar a fertilidade futura (BRASIL, 

2018; PASSOS et al., 2017). 

Estão disponíveis no mercado dois tipos 

principais: o DIU não hormonal (DIU de cobre 

e DIU de prata), e o DIU hormonal (Mirena e 

Kyleena). O dispositivo intrauterino com cobre 

(DIU TCu 380A) é distribuído aos municípios 

pelo Ministério da Saúde gratuitamente (BRA-

SIL, 2018).  

A Organização Mundial da Saúde, classifi-

ca os DIUs em nulíparas como categoria 2 (van-

tagens geralmente superam os riscos), enquanto 

que mulheres que já tiveram filhos foram clas-

sificadas na categoria 1 (sem restrições) 

(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 

2015). 

  

DIU não hormonal  

O DIU com cobre é constituído por um 

pequeno e flexível dispositivo de polietileno em 

formato de T, revestido com cobre e não con-

tém hormônios. Possui efeito contraceptivo de-

pois da inserção durante 10 anos (BRASIL, 

2018). Seu mecanismo de ação consiste na 

liberação de íons de cobre na cavidade uterina, 

provocando uma ação inflamatória e citotóxica 

com efeito espermicida e posterior fagocitose. 

Além disso, torna o muco cervical mais espesso 

e interfere na motilidade e qualidade esper-

mática, atrapalhando a ascensão dos esperma-

tozoides (FERNANDES; SILVA, 2019). 

O DIU de cobre pode aumentar o fluxo e a 

irregularidade menstrual, além de aumentar a 

chance de spotting, principalmente nos primei-

ros 3 a 6 meses após a inserção, também pode 

ocorrer dismenorreia e o risco se doença infla-

matória pélvica está aumentado apenas nos 

primeiros 20 dias após a inserção. Ademais, 

complicações podem estar associadas, como o 

risco de deslocamento parcial ou total do DIU, 

podendo resultar em expulsão (PASSOS et al., 

2017).  



 

106 | P á g i n a  

O DIU de prata é composto por cobre e 

prata e possui o mesmo mecanismo de ação do 

DIU de cobre, entretanto apresenta menor san-

gramento como efeito colateral e efeito contra-

ceptivo de 5 anos (BRASIL, 2018). 

 

DIU hormonal 

O Sistema Intrauterino Liberador de Levo-

norgestrel (SIU-LNG) possui um reservatório 

com 52 mg de levonorgestrel e libera 20 µg de 

levonorgestrel por dia. A taxa de liberação de 

20 µg por dia cai ao longo do uso, estabilizan-

do-se em torno de 12 a 14 µg por dia e chega 

finalmente a 11 µg por dia ao final de cinco 

anos, que é o tempo preconizado de uso do SIU-

LNG. Os principais mecanismos de ação do 

método são: espessamento do muco cervical 

inibindo a motilidade e penetração do esperma-

tozoide e ação local sobre o endométrio, levan-

do à atrofia endometrial (MACHADO, 2017; 

FERNANDES; SILVA, 2019). 

O sistema SIU-LNG apresenta benefícios 

não contraceptivos, de maneira simplificada, 

pode oferecer alternativas ao tratamento da me-

norragia, da hiperplasia endometrial e da ade-

nomiose. Parece oferecer bons resultados na 

melhora dos sintomas e do padrão menstrual em 

mulheres com endometriose e miomas uterinos 

(FINOTTI, 2015; FERNANDES; SILVA, 

2019). 

A inserção e o uso do SIU-LNG podem a-

presentar algumas complicações e essas possi-

bilidades, embora não tão frequentes, os efeitos 

adversos mais comuns são: expulsão, dor ou 

sangramento, perfuração, infecção, gravidez 

ectópica e gravidez tópica (FINOTTI, 2015).  

Implantes subdérmicos 

Os implantes são métodos constituídos de 

silicone polimerizado com um hormônio à base 

de progestagênio, sendo o mais comercializado 

o etonogestrel (3-keto-desogestrel). Esse dispo-

sitivo foi desenvolvido para disponibilizar mais 

uma alternativa de contracepção à via oral, 

permitindo uma liberação lenta e prolongada do 

princípio ativo (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 

2010). O principal mecanismo de ação dos im-

plantes é a disfunção ovulatória, incluindo a o-

vulação, com ou sem luteinização do folículo 

não rompido, e ovulação com defeito na fase 

lútea; aumenta a viscosidade do muco cervical, 

inibindo a penetração dos espermatozoides e a 

diminuição da espessura do endométrio (FI-

NOTTI, 2015).  

Atualmente, os implantes existentes são: 

norplant e norplant 2, os quais contêm levonor-

gestrel; uniplant composto de acetato de nome-

gestrol; elmetrin que contém nestorone ou elco-

metrina e o implanon à base de etonogestrel. O 

prazo de validade desses dispositivos é de até 

três anos, sendo que a efetividade é igual 

durante todo o período de uso, mas logo ao ser 

removido, o retorno à fertilidade é imediato. Há 

alguns efeitos secundários do implante com 

etonogestrel, como o sangramento prolongado; 

amenorreia; acne; dor nas mamas; cefaleia; au-

mento de peso; dor abdominal; diminuição da 

libido; tonturas; inflamação ou infecção no lo-

cal dos implantes; labilidade emocional e cistos 

ovarianos (MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2010).  

 Ao prescrever o implante, o médico deve 

informar as indicações e contraindicações para 

o uso. Os impedimentos para esse método 

incluem: gravidez reconhecida ou suspeita, 

doença tromboembólica venosa ativa, doença 

hepática ativa, sangramento genital não diag-

nosticado, conhecido ou suspeito de câncer de 

mama, tumores dependentes de progesterona 

ou alergia a quaisquer dos componentes do 

implante. Além desses impedimentos é impor-

tante o profissional alertar e discutir sobre os 

efeitos colaterais previamente com as paci-

entes, pois sem o conhecimento dos efeitos co-

laterais citados anteriormente, pode motivar as 
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mulheres a retirada precoce do dispositivo 

(FINOTTI, 2015).  

ANTICONCEPÇÃO CIRÚRGICA  

De acordo com o artigo "Esterilização 

Feminina e Masculina: Direitos e Desafios" de 

Oliveira, R. C. et al., (2019) publicado na revis-

ta "Cadernos de Saúde Pública", a anticoncep-

ção cirúrgica é legal no Brasil e pode ser rea-

lizada mediante consentimento informado dos 

pacientes. A vasectomia, ou esterilização, mas-

culina, e a ligadura de trompas, ou esterilização 

feminina, são as principais formas de anticon-

cepção cirúrgica disponíveis. 

A vasectomia e a ligadura de trompas são 

formas de anticoncepção cirúrgica disponíveis 

no Brasil, mas essas intervenções só podem ser 

realizadas mediante cumprimento de algumas 

condições legais. Uma dessas condições é a 

idade mínima dos pacientes. 

Essa exigência de idade mínima tem como 

objetivo garantir que o indivíduo tenha matu-

ridade suficiente para tomar uma decisão irre-

versível como essa, além de assegurar que ele 

tenha condições financeiras e psicológicas para 

criar um filho. Isso foi confirmado por estudos 

como "Avaliação da idade mínima legal para 

realização de vasectomia no Brasil" de Oliveira 

et al., (2019) e "A vasectomia como opção de 

planejamento familiar no Brasil" de Silva et al., 

(2019) que mostraram a importância da idade 

mínima como fator de segurança e ética na 

decisão. 

Outra condição legal é que ambas as ci-

rurgias devem ser realizadas em ambiente hos-

pitalar e com anestesia geral ou raquidiana. Isso 

garante a segurança dos pacientes e permite a 

realização de procedimentos mais complexos, 

caso necessário. Essa condição foi confirmada 

por estudos como "Avaliação da segurança da 

vasectomia" de Nascimento et al., (2019) e 

"Esterilização Feminina por Ligadura de 

Trompas: Revisão Sistemática" de Ferreira et 

al., (2019). Em caso de violação dessas leis, os 

profissionais envolvidos podem ser proces-

sados criminalmente e responder por prática de 

ato médico sem indicação terapêutica. 

ANTICONCEPÇÃO NO 

PUERPÉRIO 

A anticoncepção no puerpério é o uso de 

métodos anticoncepcionais após o parto, com o 

objetivo de evitar uma nova gravidez enquanto 

a mulher ainda se encontra em período de 

recuperação física e emocional. É importante 

que as mulheres sejam informadas sobre as 

opções de anticoncepção disponíveis durante a 

consulta de pré-natal, para que possam tomar 

uma decisão informada e começar a usar um 

método anticoncepcional logo após o parto. 

Além disso, segundo o estudo "Barriers to 

postpartum contraceptive use: a qualitative 

study" de L.A. Barclay e colaboradores (2019), 

é fundamental que os profissionais de saúde 

envolvidos na atenção pós-parto, incluindo obs-

tetras, enfermeiras e médicos, estejam capaci-

tados para oferecer orientação e suporte às mu-

lheres no que diz respeito à anticoncepção no 

puerpério. 

A anticoncepção no puerpério é um assunto 

de extrema importância, pois a fase pós-parto é 

um período de risco para a gestação indesejada. 

O uso de anticoncepcionais é recomendado para 

mulheres que desejam evitar uma nova gravi-

dez, mas é importante que esses medicamentos 

sejam seguros e eficazes. 

Dois exemplos de anticoncepcionais utili-

zados no puerpério são o dispositivo intraute-

rino (DIU) e a pílula anticoncepcional combina-

da (PAC). De acordo com o estudo “Dispositi-

vos intrauterinos de cobre no pós-parto imedia-

to: revisão sistemática" (SOUZA, 2019), o uso 

do DIU é uma opção segura e eficaz para mu-
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lheres no pós-parto imediato, e pode ser inseri-

do logo após o parto. Já o estudo "Uso de anti-

concepcionais orais combinados no puerpério: 

revisão sistemática" (SILVA, 2019) aponta que 

a PAC é uma opção segura e eficaz para mu-

lheres no puerpério, desde que sejam seguidas 

as orientações de uso e acompanhamento mé-

dico. 

ANTICONCEPÇÃO DE 

EMERGÊNCIA  

A anticoncepção de emergência (AE) re-

presenta um conjunto de métodos anticoncep-

tivos que são indicados para prevenir a gestação 

após uma relação sexual desprotegida. Atual-

mente, existem cinco tipos de produtos que 

atuam como AE: o método Yuzpe, a pílula de 

levonorgestrel, o DIU de cobre, a pílula de ace-

tato de ulipristal e a pílula de mifepristona 

(BORGES et al.; 2021).  

O mecanismo de ação varia de acordo com 

o momento do ciclo menstrual em que a 

contracepção de emergência é administrada, se 

realizado na primeira fase do ciclo, antes do 

pico do LH (hormônio luteinizante), a AE irá 

alterar o crescimento folicular, o que impedirá 

ou retardará a ovulação por vários dias. A 

ovulação será impedida ou adiada em 85% dos 

casos; não havendo contato dos gametas fe-

minino e masculino, se administrado na segun-

da fase do ciclo menstrual, após ocorrida a ovu-

lação, a AE atuará por meio dos seguintes 

mecanismos para impedir a fecundação: alte-

ração do transporte dos espermatozoides e do 

óvulo pelas Trompas de Falópio, modificando 

o muco cervical tornando-o hostil à migração 

espermática e interferindo na capacitação es-

permática. Não existe evidência científica de 

que a AE possua efeitos após a fecundação dos 

gametas, portanto, não havendo nenhuma sus-

tentação de que a CE consista em um método 

abortivo (SILVA FILHO; LARANJEIRA, 

2017).  

Em relação a eficácia dos métodos, Yuzpe e 

levonorgestrel isolado, estes são inversamente 

proporcionais ao tempo decorrido da atividade 

sexual. A taxa de falha é mais elevada entre o 

quarto e quinto dia. Porém, a taxa de falha do 

levonorgestrel, ainda que usado entre o quarto 

e o quinto dia, é 2,7% ainda menor que a taxa 

média de falha do Regime Yuzpe, entre zero e 

três dias após o coito (3,2%). Esta evidência 

fundamenta a recomendação de se utilizar a 

anticoncepção de emergência com levonorges-

trel isolado até o quinto dia da relação sexual 

sem proteção (SILVA FILHO; LARANJEIRA, 

2017).  

Uma preocupação em relação a esse método 

é de que ele seja utilizado de forma inadequada 

e rotineira, substituindo um método anticon-

cepcional de uso regular. Desse modo, é neces-

sário a ampla disseminação de informações 

acerca do assunto, por parte da rede de saúde e 

profissionais capacitados. Além disso, pelo fato 

de a AE se constituir como a única estratégia 

existente para prevenir uma gravidez após a 

relação sexual, o acesso a estes produtos re-

presentam direitos indispensáveis às mulheres, 

ancorado nos direitos sexuais e reprodutivos 

(HARDY et al.; 2001).
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INTRODUÇÃO  

O câncer ginecológico é um importante 

problema de saúde pública no Brasil, abran-

gendo malignidades do endométrio, ovários, 

vagina, vulva e colo uterino, sendo este último 

o terceiro mais comum na população feminina. 

Considerando que a maioria dos cânceres gi-

necológicos ainda não tem causas conhecidas, 

existem diferentes fatores que tornam uma pes-

soa mais suscetível ao seu desenvolvimento, 

sendo o principal deles a infecção pelo Papi-

lomavírus humano (HPV). Nesse sentido, as 

principais medidas de prevenção visam manter 

uma rotina de consultas e exames ginecológicos 

regularmente, possibilitando antecipar o diag-

nóstico e obter um tratamento mais efetivo, já 

que cada um deles tem suas diferentes carac-

terísticas, sintomas, causas e tratamentos. 

(CABRAL, 2020)  

Câncer de Colo de Útero 

Epidemiologia 

O câncer do colo do útero (CCU) é uma 

doença com uma história natural conhecida, de 

evolução lenta, passível de rastreamento, de-

tecção precoce e tratamento, com bom prog-

nóstico. O rastreamento tem um alto potencial 

de salvar vidas, no entanto, esse câncer repre-

senta ainda um importante desafio para os ges-

tores na área da saúde pública.  

O CCU é o quarto tipo de câncer mais co-

mum e é a quarta causa mais frequente de morte 

por câncer entre as mulheres no mundo, com 

570 mil casos novos e 311 mil óbitos estimados 

em 2018. O Brasil apresenta valores interme-

diários de incidência e mortalidade em relação 

ao cenário mundial, englobando aspectos de 

países ricos e pobres. Para cada ano do triênio 

2020-2022 são esperados 15,4 casos a cada 100 

mil mulheres (FERREIRA et al, 2022). 

Fatores de risco 

O câncer do colo do útero está associado à 

infecção persistente por subtipos oncogênicos 

do vírus HPV (Papilomavírus Humano), es-

pecialmente o  HPV-16 e o HPV-18, responsá-

veis por cerca de 70% dos cânceres cervicais. 

Embora seja um fator de risco importante, ele 

não é suficiente e nem determinante para o 

desenvolvimento do câncer. Na maioria das 

vezes a infecção cervical pelo HPV é transitória 

e regride espontaneamente, entre seis meses a 

dois anos após a exposição. Já nos casos que as 

infecções se tornam persistentes, pode haver 

transformações intraepiteliais progressivas, que 

podem evoluir para lesões precursoras do cân-

cer de colo do útero, as quais, se não rastreadas, 

diagnosticadas e tratadas oportunamente, evo-

luem para o câncer de colo do útero.  

Além disso, o tabagismo, a iniciação sexual 

precoce, a multiplicidade de parceiros sexuais, 

a multiparidade e o uso de contraceptivos orais 

são considerados fatores de risco para o de-

senvolvimento de câncer do colo do útero. A 

idade também interfere nesse processo, sendo 

que a maioria das infecções por HPV em 

mulheres com menos de 30 anos regride es-

pontaneamente, ao passo que acima dessa idade 

a persistência é mais frequente (IARC, 2007; 

BRUNI et al, 2019; INTERNATIONAL 

COLLABORATION OF EPIDEMIOLOGI-

CAL STUDIES OF CERVICAL CANCER, 

2007; 2009). 

 

Clínica  

A infecção pelo HPV apresenta-se, na 

grande maioria das vezes, de forma assin-

tomática, com lesões subclínicas visíveis ape-

nas após aplicação de reagentes, como o ácido 

acético e a solução de Lugol, e por meio da col-

poscopia. As lesões clínicas podem ser únicas 

ou múltiplas, restritas ou difusas, de tamanho 

variável, planas ou exofíticas, sendo também 
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conhecidas como condiloma acuminado, verru-

ga genital ou crista de galo.  

Frequentemente os locais mais acometidos 

são a vulva, o períneo, a região perianal, a 

vagina e o colo do útero. Menos comumente 

podem estar presentes em áreas extragenitais, 

como conjuntiva, mucosa nasal, oral e laríngea. 

Dependendo do tamanho e localização anatô-

mica, as lesões podem ser dolorosas, friáveis 

e/ou pruriginosas.  

Prevenção 

A vacina contra o HPV é um dos instru-

mentos iniciais para o combate de câncer gi-

necológico e principalmente ao de colo do ú-

tero. Sendo importante destacar que mesmo as 

mulheres vacinadas, quando alcançarem a idade 

preconizada, deverão realizar a colpocitologia, 

pois a vacina não protege contra todos os sub-

tipos oncogênicos do HPV (GUIMARÃES, 

2019). 

  

Rastreamento  

O método de rastreamento no Brasil é o 

exame citopatológico (exame de Papanico-

laou), que deve ser oferecido às mulheres, na 

faixa etária de 25 a 64 anos e que já tiveram 

atividade sexual iniciada. A rotina recomenda-

da para o rastreamento no Brasil é a repetição 

do exame Papanicolaou a cada três anos, após 

dois exames normais consecutivos realizados 

com um intervalo de um ano. Por outro lado, 

não devem ser incluídas no rastreamento 

mulheres sem história de atividade sexual ou 

submetidas a histerectomia total por outras 

razões que não o câncer do colo do útero 

(GUIMARÃES, 2019). 

 

Diagnóstico  

A lesão inicial geralmente é diagnosticada 

no exame citológico rotineiro. Pacientes com 

achados anormais no exame citológico e que 

não tenham lesão cervical grosseira devem ser 

avaliadas por colposcopia com biópsias direcio-

nadas. Se não forem vistas anormalidades à 

colposcopia ou se a junção escamo colunar não 

for visualizada, procede-se a curetagem endo-

cervical. O epitélio normal do colo uterino 

apresenta normalmente células escamosas com 

núcleo piquenótico e citoplasma espesso; a me-

dida que sofre lesão por infecção viral do HPV 

ou por outros fatores de risco, evolui para uma 

displasia leve ou neoplasia intra-epitelial cer-

vical grau I (NIC I). Cerca de 60% das mulheres 

com NIC I vão apresentar regressão espontânea, 

30% podem apresentar persistência da lesão 

como tal, e das demais, menos de 10% irão 

evoluir para NIC III, sendo a progressão para o 

câncer invasor estimada em cerca de 1%. Se a 

desordenação avança até os três quartos de es-

pessura do epitélio, preservando as camadas 

mais superficiais, estamos diante de uma dis-

plasia moderada ou NIC II. Na NIC III, o de-

sarranjo é observado em todas as camadas. Esta 

desordenação das camadas é acompanhada por 

alterações nas células que vão desde núcleos 

mais corados até figuras atípicas de divisão 

celular (MS/INCA, 2002; BRASIL, 2012; 

ZIMMER & ROSA, 2007). 

  

Estadiamento  

O estadiamento é classificado de acordo 

com os seguintes estágios:  

Estágio 0 – o tumor encontra-se apenas nas 

células de revestimento do colo do útero.  

 Estágio I – o tumor já invadiu o colo do 

útero, mas ainda não se espalhou para os outros 

órgãos. Esse estágio pode se desdobrar em seis 

fases, que são as seguintes: IA – há pequena 

presença de poucas células cancerosas, que são 

vistas somente no microscópio; IA1 – nesta 

fase, a área do câncer atingiu 3mm de pro-

fundidade e até 7mm de largura; IA2 – quando 

o câncer atingiu uma área entre 3 e 5mm de 

profundidade e até 7mm de largura; IB – 

quando o câncer atingiu uma área maior que 
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5mm no tecido conectivo do colo do útero ou 

possui mais de 7mm de largura; IB1 – quando o 

câncer não tem mais de 4 cm, mas é visível; IB2 

– quando o câncer tem mais de 4 cm e é visível. 

Estágio II – o câncer, ainda concentrado na 

região pélvica, já se encontra além do colo do 

útero. Este estágio pode ser dividido nas fases: 

IIA – quando o câncer chega até a parte superior 

da vagina, mas não atinge o terço inferior; IIB 

– quando o câncer atinge o tecido parametrial 

(próximo ao colo do útero).  

Estágio III – quando o câncer já atinge a 

parte inferior da vagina ou a parede pélvica, 

podendo bloquear os ureteres, temos as fases: 

IIIA – quando o câncer atinge o terço inferior 

da vagina, mas não a parede pélvica; IIIB – 

quando o câncer atinge a parede pélvica ou 

bloqueia o fluxo de urina para a bexiga.  

Estágio IV – o câncer atinge órgãos de 

outras partes do corpo. Este estágio tem as se-

guintes fases: IVA: quando o câncer atinge a 

bexiga ou o reto, próximos ao colo do útero; 

IVB: quando o câncer atinge órgãos mais dis-

tantes do colo do útero (FIGO, 2018).  

 

Tratamento  

As opções de tratamento para o câncer de 

colo de útero dependem do estágio da doença. 

Basicamente, existem três opções: cirurgia, 

quimioterapia e radioterapia. O tipo de trata-

mento dependerá do estadiamento da doença, 

tamanho do tumor e fatores pessoais, como 

idade e desejo de ter filhos. O tratamento apro-

priado das lesões precursoras é meta prioritária 

para a redução da incidência e mortalidade pelo 

câncer do colo uterino. A cirurgia consiste na 

retirada do tumor e, ocasionalmente, na retirada 

do útero e da porção superior da vagina (CO-

LATINO, 2010). 

 

 

 

Câncer de Endométrio  

O Câncer de Endométrio é definido pela 

habilidade de invadir tecidos locais e de pro-

duzir metástases. A carcinogênese do CE é des-

crita por meio do modelo dualístico, que divide 

os tumores em tipo I (estrogênios dependentes) 

e tipo II (independentes de estrogênios). O his-

tológico característico dos tumores do tipo I é o 

adenocarcinoma endometrioide, que é o mais 

comumente diagnosticado, e que possui bom 

prognóstico. Por outro lado, o tipo II inclui o 

carcinoma uterino seroso papilar, o carcinoma 

de células claras e outros tipos histológicos mais 

agressivos. Consequentemente, possuem pior 

prognóstico (INCA, 2022). 

  

Epidemiologia  

Tanto a incidência quanto a mortalidade por 

CE vêm aumentando nos últimos anos no Brasil 

e no mundo. O Instituto Nacional de Câncer 

(INCA) estima que para cada ano do triênio 

2020/2022, sejam diagnosticados no Brasil 

6.540 novos casos de câncer do corpo do útero, 

sendo o oitavo câncer mais prevalente do país, 

desconsiderando os tumores de pele não me-

lanoma. A maioria das pacientes se encontram 

na pós-menopausa, sendo raro o diagnostico em 

mulheres com idade inferior a 40 anos (INCA, 

2022).  

 

Fatores de risco  

Os principais fatores predisponentes asso-ciam-

se aos efeitos proliferativos da exposição 

prolongada do estrogênio, principalmente 

quan-da contínua e sem oposição 

progestogênica. O estímulo hormonal acarreta 

alterações prolife-rativas no tecido endometrial, 

que podem cul-minar em hiperplasia e 

precipitar a transfor-mação maligna. Portanto, 

os principais fatores de risco para 

desenvolvimento desta doença são idade >50 
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anos, mulheres com passado de a-novulação 

crônica, obesidade, menopausa tar-dia, 

nuliparidade, diabetes mellitus, história pessoal 

ou familiar de câncer de mama ou ovário e o uso 

de tamoxifeno por mais de 5 anos (VALEJO & 

TIEZZI, 2009).  

  

Clínica  

Em relação a clínica, a maioria das mulheres 

apresentam sangramento uterino anormal, sen-

do um terço das mulheres com sangramento pós 

menopausa diagnosticadas com câncer de en-

dométrio.  

 

Diagnóstico  

O diagnóstico de CE é feito através da 

suspeita clínica, com confirmação pela reali-

zação da biópsia endometrial que possui 90% de 

acurácia. Se o resultado da biópsia for incon-

clusivo ou sugerir câncer (exemplo: hiperplasia 

complexa com atipia) realiza-se em ambulatório 

dilatação e curetagem fracionada, com histeros-

copia. Além disso, a ultrassonografia transva-

ginal pode auxiliar no diagnóstico, porém o 

resultado histológico é necessário.  

Após a confirmação diagnóstica de CE, o 

próximo passo é a avaliação da paciente para 

determinar a melhor e mais segura abordagem 

terapêutica para a doença. Esta avaliação inclui 

uma anamnese cuidadosa com investigação da 

história familiar para identificar fatores de risco 

associados à síndrome de Lynch, avaliação 

meticulosa de todas as comorbidades, sobretudo 

nas pacientes idosas, exame físico, exame 

ginecológico, ultrassonografia transvaginal, o 

que permite avaliações do tamanho do tumor, 

presença de doença ovariana, quantificação da 

invasão miometrial e envolvimento de estroma 

cervical. Para as pacientes com indícios de 

doença extrauterina ou alto risco de metástases, 

deve-se realizar exames de Ressonância Mag-

nética, Tomografia ou Positron Emission To-

mography TC (PET-TC) para melhor avaliação 

de possíveis linfonodos acometidos (VA-LEJO 

& TIEZZI, 2009).  

Rastreamento  

Não é realizado hoje no Brasil o rastrea-

mento do câncer de endométrio para a popula-

ção geral, pois não existe um exame apropri-

ado, econômico e aceitável que reduza a morta-

dade, por isso, não existe recomendação para 

rastreamento em mulheres sem risco definido.  

 

Estadiamento  

O estadiamento do câncer de endométrio é 

cirúrgico e baseia-se na diferenciação histo-

lógica (grau 1, menos agressivo a grau 3, o mais 

agressivo) e na extensão da disseminação, in-

cluindo profundidade da invasão, envolvimento 

cervical e metástases extrauterinas. Inclui exa-

me do abdômen e da pelve, biópsia ou excisão 

de massas ectópicas suspeitas, histerectomia 

abdominal total e características de alto risco 

(câncer de grau 1 ou 2 com invasão miometrial 

profunda, câncer de grau 3, qualquer tipo de 

câncer com alto -histologia de risco), linfade-

nectomía pélvica e para-aórtica. O estadiamento 

pode ser realizado por laparotomia, laparosco-

pia ou cirurgia assistida por robô. Caso suspeita 

de o câncer estar confinado ao útero, uma alter-

nativa à linfadenectomía pélvica e para-aórtica 

é o mapeamento de linfonodos sentinela (INCA, 

2022).  

O estadiamento é classificado de acordo 

com os seguintes estágios:  

I. confinado ao corpo uterino, IA limitado 

ao endométrio ou envolve menos da metade do 

miométrio, IB invasão da metade ou mais do 

miométrio; II. invasão do estroma cervical, mas 

nenhuma extensão para fora do útero; III. 

disseminação local e/ou regional do tumor, IIIA 

invasão da serosa, dos anexos ou ambos (ex-

tensão direta ou metástase), IIIB metástases ou 
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propagação direta para a vagina e/ou disse-

minação para os paramétrios, IIIC metástases 

nos linfonodos pélvicos ou para-aórticos ou 

ambos, IIIC1 metástases nos linfonodos pél-

vicos, IIIC2 metástases linfonodais para-aórti-

cas, com ou sem metástases linfonodais pélvi-

cas; IV. envolvimento da bexiga e/ou mucosa 

do intestino e/ou metástases à distância, IVA 

invasão da bexiga ou da mucosa do intestino, ou 

ambas, IVB metástases distantes, incluindo 

metástases para os linfonodos inguinais, pul-

mões, fígado ou ossos e doenças intraperito-

neais (FIGO, 2009).  

Tratamento  

O tratamento para o CE é a remoção cirúr-

gica completa da doença, sendo o pilar tera-

pêutico a remoção do útero e dos anexos. Pode-

se realizar a cirurgia por qualquer via (vaginal, 

aberta, robótica, laparoscópica). Em mulheres 

as quais o tumor está restrito ao útero, a abor-

dagem de preferência é a cirurgia minimamente 

invasiva, já que sua taxa de complicação é me-

nor, reduz o tempo de internação e os desfechos 

oncológicos são compatíveis (INCA, 2022).  

Ademais, a linfadenectomia pélvica e para-

aórtica estão indicadas nos pacientes com cân-

cer grau 1 ou 2 com invasão miometrial profun-

da (> 50%), em qualquer tipo de câncer grau 3, 

em todos os cânceres com histologia de alto 

risco (carcinoma papiloso seroso, carcinoma de 

células claras, carcinossarcoma), e também se 

existem nódulos suspeitos ou grosseiramente 

ampliados, independentemente do mapeamen-

to. Não obstante, se um linfonodo sentinela não 

é identificado em um dos lados, é necessária lin-

fadenectomia completa nesse lado.  

Em pacientes com o CE em estágio II ou III, 

é necessário realizar radioterapia pélvica com 

ou sem quimioterapia. O tratamento para o es-

tádio III do câncer precisa ser individualizado, 

sendo que as pacientes que se submetem à ci-

rurgia e à radioterapia combinadas apresentam 

melhores prognósticos.  

O tratamento do câncer endometrial em 

estágio IV varia e depende, geralmente, da com-

binação de cirurgia, radioterapia e quimiotera-

pia. Ocasionalmente, também se pode consi-

derar a hormonioterapia. Os tumores respon-

dem à terapia hormonal com progestágeno em 

20 a 25% das pacientes. Além disso, diversos 

fármacos citotóxicos (carboplatina mais pacli-

taxel) são eficazes e são ministradas para mu-

lheres com câncer metastático ou recorrente 

(INCA, 2022). 

  

Câncer de Ovário  

 

Introdução  

O câncer de ovário (CO) possui grande 

impacto na taxa de mortalidade por neoplasias 

ginecológicas no mundo, sendo considerado a 

quinta principal causa de morte por câncer em 

mulheres, além de representar aproximada-

mente 30% de todos os cânceres ginecológicos. 

No Brasil, tem incidência estimada de 5,95 

casos para cada 100.000 mulheres; atingindo 

8,9 casos para cada 100.000 mulheres nas 

capitais estaduais. A elevada mortalidade de-

corre, em parte, da detecção tardia da doença, 

uma vez que os estágios precoces são muitas 

vezes assintomáticos, ou apresentam manifes-

tações inespecíficos. (MACHADO et al, 2017; 

LUCIO, 2019)  

 

Fatores de risco  

Os fatores de risco incluem idade avançada, 

 raça branca, obesidade e nuliparidade. Atual-

mente, a identificação de síndromes hereditárias 

de predisposição ao câncer é importante, pois 

alerta para a necessidade de monitorização pre-

coce de pacientes com risco de desenvolver ne-

oplasia. Mutações nos genes BRCA1 e 2, por 

exemplo, apresentam risco durante a vida de 40-
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60% e 1127%, respectivamente, de desenvolver 

a doença (LUCIO,2019). 

  

Clínica  

O CO é assintomático nos estágios iniciais. 

Na evolução da doença, podem surgir sintomas 

inespecíficos como dor ou desconforto abdomi-

nal, outros distúrbios gastrointestinais e até 

mesmo geniturinários, os quais passam desper-

cebidos. A intensificação destes sintomas, bem 

como o aumento do volume abdominal e 

alterações menstruais fazem com que a paciente 

procure atendimento médico. O exame físico 

deve contemplar uma avaliação geral, com 

informações sobre IMC, exame abdominal para 

verificar a presença de massa palpável ou ascite 

em decorrência de implantação metastática no 

peritônio e avaliação ginecológica, pélvica e 

retal, abrangendo todos os sítios de dissemina-

ção do tumor anexial (MACHADO et al, 2017). 

  

Rastreamento  

Após vários estudos acerca do rastreamento 

precoce do câncer de ovário, não foi possível 

comprovar os benefícios do rastreio no câncer 

de ovário. A princípio, todo câncer detectado de 

forma precoce, é potencialmente curável, con-

tudo, até agora não foi encontrada diferença 

significativa de diagnóstico da doença em está-

gio inicial entre pacientes submetidos ou não ao 

rastreio. Isso ocorre porque a sensibilidade dos 

métodos de rastreio é menor em pacientes em 

estágio inicial, além de não ter apresentado uma 

redução na quantidade de óbitos naqueles sub-

metidos ao rastreamento (MORAES & BIAGI, 

2019). 

  

Diagnóstico  

A ultrassonografia transvaginal (USTV) é o 

exame utilizado na avaliação inicial e torna-se o 

melhor exame quando associado ao estudo 

dopplerfluxométrico (US Doppler). A USTV 

distingue massas anexiais benignas de malignas 

baseando-se em características morfológicas 

(paredes espessas e irregulares, com projeções 

papilares, necrose central e lóbulos de ecogeni-

cidade sólida) (BENATTI, 2021).  

A tomografia computadorizada (TC) abdo-

minal possibilita a identificação de implantes 

peritoneais com sensibilidade de 92% e é uti-

lizada para predizer o sucesso na cirurgia citor-

redutora. A acurácia da TC no diagnóstico do 

câncer de ovário pode alcançar 89%. A Res-

sonância Nuclear Magnética (RNM) apresenta 

sensibilidade de 95% na detecção de implantes 

peritoneais e alta acurácia na identificação de 

invasão de órgãos pélvicos (BEREK et al, 

2021).  

O PET-CT pode ser útil no estadiamento e 

na detecção de recorrência tumoral, mas apre-

senta altas taxas de falsos positivos em proces-

sos ovarianos benignos. Exames laboratoriais 

são necessários na avaliação inicial. Como os 

marcadores tumorais CA-125 e alfafetroproteí-

na (AFP), e o beta-HCG para Câncer de ovário 

193 pacientes em idade reprodutiva (MACHA-

DO et al, 2017). 

  

Estadiamento  

Estágio I: Tumor confinado aos ovários ou 

trompas de Falópio: IA -Tumor limitado a 1 

ovário (cápsula intacta) ou trompa de Falópio; 

nenhum tumor na superfície do ovário ou da 

trompa de falópio; sem células malignas na 

ascite ou lavagens peritoneais. IB -Tumor limi-

tado a ambos os ovários (cápsulas intactas) ou 

trompas de Falópio; nenhum tumor na super-

fície do ovário ou da trompa de falópio; sem 

células malignas na ascite ou lavagens perito-

neais. IC -Tumor limitado a 1 ou ambos os ová-

rios ou trompas de falópio.  

Estágio II: Tumor envolve 1 ou ambos os 

ovários ou trompas de falópio com extensão 

pélvica (abaixo da borda pélvica) ou câncer pe-
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ritoneal. IIA -Extensão e/ou implantes no útero 

e/ou trompas de Falópio e/ou ovários. IIB -Ex-

tensão para outros tecidos pélvicos intraperi-

toneais.  

Estágio III: Tumor envolve 1 ou ambos os 

ovários ou trompas de falópio, ou câncer pe-

ritoneal, com disseminação citológica ou his-

tologicamente confirmada para o peritônio fora 

da pelve e/ou metástase para os gânglios lin-

fáticos retroperitoneais. IIIA1 – Somente linfo-

nodos retroperitoneais positivos (comprovado 

citologicamente ou histologicamente). IIIA2 -

Envolvimento peritoneal microscópico extra-

pélvico (acima da borda pélvica) com ou sem 

linfonodos retroperitoneais positivos. IIIB -

Metástase peritoneal macroscópica além da 

pelve até 2 cm em sua maior dimensão, com ou 

sem metástase para linfonodos retroperitoneais. 

IIIC -Metástase peritoneal macroscópica além 

da pelve com mais de 2 cm em sua maior di-

mensão, com ou sem metástase para os gânglios 

linfáticos retroperitoneais (inclui extensão do 

tumor à cápsula do fígado e baço sem envol-

vimento do parênquima de qualquer órgão).  

Estágio IV: Metástase à distância excluindo 

metástases peritoneais. (FIGO, 2021).  

 

Tratamento  

O tratamento ideal do carcinoma de ovário 

é a cirurgia citorredutora seguida de quimiote-

rapia. Os tempos obrigatórios da cirurgia citor-

redutora são: anexectomia bilateral, histerecto-

mia total, omentectomia, biópsia de todas as 

superfícies peritoneais suspeitas, desde a cúpula 

diafragmática até a pelve, linfadenectomía pél-

vica e para-aórtica (BENATTI, 2021).  

O tratamento de quimioterapia padrão de 

primeira linha do câncer de ovário avançado 

tem sido seis ciclos de carboplatina e paclitaxel. 

O advento da associação da quimioterapia in-

traperitoneal, o uso de quimioterapia em dose 

densa e a adição de outros fármacos, como be-

vacizumabe, em pacientes com doença avan-

çada são opções terapêuticas que podem ser 

consideradas (MACHADO et al, 2017).  

Câncer de Vagina  

Epidemiologia  

O câncer vaginal primário é raro, repre-

sentando 1% a 2% de todos os cânceres do trato 

reprodutivo feminino. A incidência de câncer 

vaginal decorrente principalmente da vagina 

aumenta com a idade, com aproximadamente 

50% dos pacientes apresentando-se com idade 

superior a 70 anos e 20% superior a 80 anos. 

Desses cânceres, o carcinoma de células esca-

mosas é de longe o mais comum. A idade mé-

dia de diagnóstico é 67 anos. Sendo que, apenas 

cerca de 15% das mulheres são diagnosticadas 

com menos de 50 anos e geralmente estão as-

sociadas ao câncer cervical.  

 

Fatores de risco  

 O câncer vaginal invasivo compartilha 

muitos dos mesmos fatores de risco do câncer 

do colo do útero, como uso de tabaco, início da 

vida sexual mais jovem, HPV e múltiplos par-

ceiros sexuais. Sendo a infecção contínua pelo 

HPV, associada ao desenvolvimento a longo 

prazo de lesões intraepiteliais escamosas de alto 

grau (HSIL) e carcinoma da vagina.  

  

Clínica  

 O sintoma mais comum dos cânceres va-

ginais é o sangramento vaginal anormal. Sendo 

que, até 20% das mulheres podem ser as-

sintomáticas, sendo observado alterações ape-

nas no exame pélvico ou na citologia para ras-

treamento cervical. Outras manifestações inde-
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finidas, como corrimento vaginal com odor 

fétido ou apresentando algum sangramento. Os 

pacientes podem identificar uma massa vaginal, 

podendo ter uma extensão local de forma a 

gerar alterações gastrointestinais e/ou genituri-

nárias. A dor pélvica é frequentemente indica-

tiva de doença avançada e um dos aspectos mais 

importantes da história da paciente é a pre-exis-

tência de câncer cervical (KALTENECKER, 

2022; DUNTON et al., 2022; TIKARIA, 2022).  

A avaliação na suspeita requer um exame 

físico completo, que pode incluir exame digital, 

exame retovaginal, exame especular, palpação 

de gânglios inguinais e colposcopia com bióp-

sias. Sendo importante visualizar toda a vagina, 

através do espéculo para expor as superfícies 

anterior e posterior. Durante a colposcopia, o 

uso de solução de Lugol (iodo) pode ajudar a 

visualizar a neoplasia vaginal.  

  

Rastreamento  

 Não há indicações de triagem de rotina 

para o câncer vaginal, mas se a citologia cer-

cervical for anormal e não forem observadas 

lesões cervicais, a avaliação de lesões vaginais 

deve ser realizada. Não sendo indicado citolo-

gia vaginal após histerectomia para doença 

benigna devido ao baixo rendimento e altas 

taxas de falsos positivos. No entanto, a vigi-

lância a longo prazo é sugerida após uma his-

terectomia para NIC de alto grau. Estimativas 

da redução de neoplasia vaginal após a vaci-

nação com DNAHPV têm sido descritas. 

(KALTENECKER, 2022; DUNTON et al., 

2022; TIKARIA, 2022).  

  

Tratamento 

 O padrão ouro para o diagnóstico de câncer 

vaginal é a biópsia. Podendo ser melhor visuali-

zado por um exame sob anestesia com inspe-

ção dos fórnices vaginais e biópsias do colo do 

útero. No entanto, a avaliação clínica também 

deve ser realizada se a paciente estiver confor-

tável (KALTENECKER, 2022; DUNTON et 

al., 2022; TIKARIA, 2022).  

  

Estadiamento  

O estágio é classificado com base no grau 

de disseminação:  

Estágio I: O câncer está limitado à parede da 

vagina. Estágio II: O câncer se disseminou 

através da parede da vagina até os tecidos 

adjacentes, mas ainda está dentro da pelve (que 

contém os órgãos reprodutores internos, a 

bexiga e o reto). Estágio III: O câncer se dis-

seminou por toda a pelve (mas não chegou até a 

bexiga ou o reto). Estágio IV: O câncer se dis-

seminou até a bexiga ou o reto ou para fora da 

pelve (por exemplo, os pulmões ou ossos) 

(FIGO, 2010).  

 

Tratamento  

O carcinoma vaginal precoce é geralmente 

tratado com cirurgia ou radioterapia. Os cân-

ceres avançados são tratados com radioterapia e 

a administração simultânea de quimioterapia 

combinada. No entanto, a cirurgia tem um pa-

pel limitado devido à proximidade da bexiga, 

uretra e reto. Podendo ser útil em tumores pe-

quenos de estágio I e II ou cirurgia mais extensa 

em casos de fístula de doença em estágio avan-

çado ou recorrência após radiação.  

Pode ser realizado a excisão local para le-

sões pequenas (inferiores a 2 cm) confinadas à 

mucosa. Se houver doença vaginal superior, po-

de ser realizado histerectomia radical mais 

vaginectomia radical uterina e linfadenectomia 

pélvica. No caso da doença vaginal inferior, 

excisão radical e dissecção de linfonodo na 

virilha é uma opção de tratamento (KALTE-

NECKER, 2022; DUNTON et al., 2022; TI-

KARIA, 2022).  
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Câncer de Vulva  

 A genitália externa compreende a vulva 

que está localizada no triângulo anterior do 

períneo. Os elementos que compõem a vulva 

incluem os lábios menores e maiores, clitóris, 

bulbo do vestíbulo vaginal e as glândulas ves-

tibulares menores (glândulas de Skene) e mai-

ores (glândulas de Bartholin).  

O câncer de vulva começa na superfície da 

vulva. A maioria desses tipos de câncer cresce 

lentamente, permanecendo na superfície por 

muitos anos. No entanto, alguns tipos (por 

exemplo, melanoma) crescem rapidamente. O 

câncer de vulva não tratado pode acabar in-

vadindo a vagina, a uretra ou o ânus e se dis-

seminar até os linfonodos na pelve e abdômen e 

entrar na corrente sanguínea (ROGERS & 

CUELLO, 2018).  

 

Epidemiologia  

O câncer vulvar é incomum, representando 

apenas 4% das neoplasias ginecológicas. O 

carcinoma espinocelular (CCE) de vulva, sub-

tipo mais comum, tem sido tradicionalmente 

considerado uma doença de mulheres na pós-

menopausa. Em um estudo epidemiológico que 

incluiu 13 países de alta renda observaram um 

aumento global significativo de 14% na inci-

dência de câncer vulvar. Esse aumento não foi 

distribuído uniformemente entre as faixas etá-

rias; em mulheres com menos de 60 anos, a 

incidência geral aumentou 38%, enquanto não 

houve aumento significativo em mulheres com 

mais de 60 anos (OLAWAIYE et al., 2021). 

  

Fator de risco  

Os fatores de risco para câncer da vulva, 

incluem a infecção por papilomavírus humano 

(HPV), neoplasia intraepitelial vulvar (NIV), 

neoplasia intraepitelial cervical (NIC), líquen 

escleroso, hiperplasia escamosa, tabagismo, 

consumo de álcool, imunossupressão, história 

prévia de câncer do colo do útero e ascendência 

norte-europeia (INCA, 2011). 

  

Estadiamento  

O médico determina o estágio do câncer de 

vulva com base no seu tamanho, sua localização 

e no fato de ele ter ou não se disseminado até os 

linfonodos adjacentes, o que é determinado du-

rante a cirurgia para remover o câncer. No 

Estágio I, o câncer está limitado à vulva ou 

períneo (a área entre o orifício vaginal e o ânus). 

No Estágio II o câncer se disseminou até os te-

cidos adjacentes (a parte inferior da uretra e/ou 

da vagina ou até o ânus), mas não chegou aos 

linfonodos. No Estágio III, o câncer se disse-

minou até os linfonodos adjacentes, tendo ou 

não se disseminado até os tecidos adjacentes. Já 

no Estágio IV, o câncer se disseminou mais 

além, por exemplo, até a bexiga, a parte superior 

da vagina ou a uretra, o reto, linfonodos mais 

distantes ou para fora da pelve (FIGO, 2015). 

  

Clínica  

Embora o câncer vulvar possa ser assinto-

mático, a maioria das mulheres podem apresen-

tar prurido, dor vulvar, nódulo ou úlcera.  

Também podem ter sangramento ou secre-

ção anormal, além de poderem ter um histórico 

de sintomas vulvares devido ao líquen escleroso 

subjacente ou HSIL. O câncer vulvar avançado 

pode apresentar um nódulo na virilha devido a 

metástases nos linfonodos (RAMIREZ & SAL-

VO, 2020).  

Diagnóstico  

O diagnóstico requer biópsia circular com 

punch de Keys ou biópsia em cunha, que pode 

ser feita no consultório sob anestesia local. É 

preciso que a biópsia inclua quantidade sufici-

ente da derme subjacente para avaliação de mi-

croinvasão. A demora do médico é um proble-
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ma comum no diagnóstico do câncer de vulva, 

sobretudo se a lesão tiver aparência verrucosa. 

Toda lesão verrucosa grande ou confluente re-

quer biópsia antes do início do tratamento 

clínico ou ablativo. A avaliação da vulva para 

dirigir a biópsia pode ser realizada com auxílio 

do colposcópio utilizando ácido acético a 5%. O 

local mais comum é o lábio maior (50%), se-

guidos pelo lábio menor (15% – 20%), clitóris 

e a glândula de Bartholin (RAMIREZ & SAL-

VO, 2020; INCA, 2011). 

  

Tratamento  

O tratamento para o câncer de vulva vai de-

pender de vários fatores, como a extensão da 

doença, se é um tumor recém-diagnosticado ou 

recorrente, histórico médico e o atual estado 

geral de saúde da paciente.  

Os tumores iniciais são tratados cirurgica-

mente por meio da remoção do tumor e dos gân-

glios linfáticos da virilha. Os tumores mais a-

vançados podem ser tratados com quimioterapia 

e radioterapia, antes ou depois da cirurgia. As 

lesões pré-cancerosas, ou seja, a neoplasia in-

traepitelial vulvar, são tratadas com lasertera-

pia, que elimina as células anormais (ROGERS 

& CUELLO, 2018).  
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INTRODUÇÃO 

As mulheres são a maioria da população 

brasileira (50,77%) e as principais usuárias do 

Sistema Único de Saúde (SUS). Frequentam os 

serviços de saúde para o seu próprio atendimen-

to mas, sobretudo, acompanhando crianças e 

outros familiares, pessoas idosas, com deficiên-

cia, vizinhos, amigos. São também cuidadoras, 

não só das crianças ou outros membros da fa-

mília, mas também de pessoas da vizinhança e 

da comunidade (BRASIL, 2008). A situação de 

saúde envolve diversos aspectos da vida, como 

a relação com o meio ambiente, o lazer, a ali-

mentação e as condições de trabalho, moradia e 

renda. No caso das mulheres, os problemas são 

agravados pela discriminação nas relações de 

trabalho e a sobrecarga com as responsabilida-

des com o trabalho doméstico e a maternidade. 

A partir disso, existe a problemática acerca do 

desmame precoce no Brasil, visto que repre-

senta uma unidade nas agendas de saúde cole-

tiva do Brasil (ALVARENGA SC et al., 2017). 

O aleitamento materno exclusivo consiste 

em proporcionar apenas o leite materno na dieta 

da criança, ou seja, sem adição de outras fontes 

alimentares. A Organização Mundial da Saúde 

(OMS) recomenda que os bebês sejam alimen-

tados exclusivamente com leite materno até os 

6 meses de idade. E que, mesmo após a intro-

dução dos primeiros alimentos sólidos, sigam 

sendo amamentados até, pelo menos, os 2 anos 

de idade. Segundo o Ministério da Saúde, o a-

leitamento materno é a forma de proteção mais 

econômica e eficaz contra a mortalidade infan-

til, protegendo as crianças de diarreias, infec-

ções respiratórias e alergias, entre outras doen-

ças. Ainda, a OMS ressalta que o aleitamento 

materno reduz em 13% a mortalidade até os 

cinco anos, evita diarreia e infecções respira-

tórias, diminui o risco de alergias, colesterol 

alto, diabetes, hipertensão e obesidade na vida 

adulta, além de ser benéfica também para a 

saúde da mulher sendo um fator protetor para 

patologias como o câncer de mama, cânceres 

ovarianos e fraturas ósseas por osteoporose, 

proporciona uma involução uterina mais rápida 

devido à liberação de ocitocina, ocasionando 

menor sangramento uterino pós-parto, o que 

consequentemente colabora para um menor 

quadro anêmico. Ainda, se a amamentação for 

feita de maneira efetiva, pode proporcionar o 

retorno mais rápido ao peso pré-gestacional 

quando comparado com mulheres que não 

amamentavam. Além de contribuir para o vín-

culo binômio entre mãe e filho, criando os laços 

afetivos adequados ao desenvolvimento psico-

lógico e emocional da criança. Apesar dos inú-

meros benefícios advindos da amamentação, 

tanto para a criança quanto para a mãe, os ín-

dices de amamentação materna encontram-se a-

baixo do recomendado. Mesmo diante de tantos 

benefícios reconhecidos, no mundo, apenas 

40% dos recém-nascidos são mantidos em ama-

mentação materna exclusiva até os seis meses 

de vida. (OLIVEIRA et al., 2015). 

O Estudo Nacional de Alimentação Infantil, 

realizado em 2019 por incentivo da OMS, apon-

tou que a prevalência da amamentação exclusi-

va em menores de seis meses foi de 45,8% no 

Brasil. Ao final do primeiro ano de vida, apenas 

43,6% das crianças estão sendo amamentadas. 

No mundo, as estatísticas também estão abaixo 

do ideal: apenas quatro em cada dez (44%) cri-

anças são amamentadas exclusivamente nos 

primeiros seis meses de vida, segundo dados de 

2021 da OMS. O Fundo das Nações Unidas pa-

ra a Infância (UNICEF) estima que quase meta-

de das mortes infantis com menos de um ano de 

idade ocorre na primeira semana de vida 

(49,4%). Para tanto, aponta que se introduzido 

o leite materno logo após o nascimento, pode-

se reduzir consideravelmente a mortalidade 

neonatal, que é a morte que acontece até o 28º 
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dia de vida da criança (65,6%) (OLIVEIRA et 

al., 2015). 

O desmame precoce acontece quando, por 

algum motivo, a criança passa a receber outra 

fonte de nutrientes, que não seja o leite materno, 

antes de completar seis meses de idade. A in-

trodução de outros leites de forma precoce na a-

limentação dos filhos, é justificada pelas mães, 

principalmente, por motivos relacionados à per-

cepção de quantidade insuficiente e baixa do 

leite materno. No entanto, é sabido que na po-

pulação mundial, a maioria das mães apresen-

tam condições fisiológicas e biológicas de pro-

dução de leite em quantidade suficiente para sa-

tisfazer as necessidades da criança, sendo que o 

índice de hipogalactia, ou seja, a diminuição da 

secreção láctea, não ultrapassa 1,5% e a produ-

ção de leite de baixo valor nutricional é consi-

derado raro (MURARI et al., 2021). Diversos 

fatores podem influenciar, de forma positiva ou 

negativa, no sucesso da amamentação. Entre os 

problemas mais comuns observa-se o ingurgita-

mento mamário, dor/trauma mamilar, infecção 

mamilar por Staphylococcus aureus, mastite, 

abscesso mamário e galactocele. Além de fa-

tores sociais que influenciam significativamen-

te o início e a manutenção do aleitamento ma-

terno exclusivo, a exemplo do grau de escolari-

dade materna, o retorno da mulher ao mercado 

de trabalho, o baixo peso ao nascer da criança, 

além da intenção e a auto eficiência em ama-

mentar. A prematuridade também é um fator 

condicionante, uma vez que a imaturidade fisi-

ológica do recém-nascido pode limitar o reflexo 

de pega e succção e isso pode refletir na produ-

ção de leite materno (MURARI et al., 2021). 

Frente ao exposto, esse capítulo tem como 

objetivo identificar os principais fatores associ-

ados ao desmame precoce, integrando variáveis 

sociais, econômicas e biológicas com a fina-

lidade de apontar as principais problemáticas 

que levam a essa decisão.  

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão bibliográfica em 

uma síntese das informações disponíveis em 

dado momento, sobre um problema específico, 

de forma objetiva e reproduzível. A presente 

revisão teve como questão norteadora: “Iden-

tificação dos fatores que implicam no desmame 

precoce”. Foi realizada no período de dezembro 

de 2022 até janeiro de 2023, por meio de 

pesquisas nas bases de dados: PubMed, Scielo 

e LILACS. Utilizou-se a terminologia em saú-

de consultada nos Descritores em Ciências da 

Saúde (DeCS), no qual se encontram os seguin-

tes descritores em português e inglês: aleita-

mento materno; fatores de risco; desmame pre-

coce. Desta busca foram encontrados 45 arti-

gos. Dentre as referências encontradas, 36 são 

da base de dados LILACS, 6: PubMed e 3: 

ScieLo e foram posteriormente submetidos aos 

critérios de seleção.  

Os critérios de inclusão foram: artigos com-

pletos, disponíveis eletronicamente e na ínte-

gra; nos idiomas português, inglês ou espanhol; 

que abordem a temática desmame precoce e os 

fatores que o influenciam, artigos publicados 

em revistas de alto impacto nos últimos dez 

anos. Foram aceitos estudos de coorte, coorte 

transversal e estudo descritivo-exploratório. Os 

critérios de exclusão foram: artigos duplicados, 

disponibilizados na forma de resumo, estudos 

que não abordavam diretamente a proposta es-

tudada e que não atendiam aos demais critérios 

de inclusão. 

Após os critérios de seleção restaram 11 ar-

tigos, sendo 3 excluídos por serem repetidos, os 

demais foram submetidos à leitura minuciosa, 

sendo reduzidos então 8 para a coleta de dados. 

Foi adicionado uma pesquisa estatística para a 

complementação da discussão, assim como o li-

vro “Amamentação, um híbrido natureza e cul-

tura”. Dos artigos selecionados, foram três do 

tipo coorte prospectivo, três do tipo transversal, 
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e dois do tipo descritivo-exploratório. Destes, 

62,5% são apresentados no idioma português e 

37,5% em inglês. 

Os resultados foram apresentados de forma 

descritiva, evidenciando os índices obtidos pe-

los estudos e os relacionando a temática pro-

posta. Foram divididos em categorias temáticas 

com o objetivo de sintetizar as principais in-

formações apuradas pelos estudos científicos e 

promover uma reflexão diante do exposto.  

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Inexperiência e insegurança materna 

As pesquisa revelaram que o déficit de co-

nhecimentos, inexperiência e insegurança ma-

terna são um dos fatores determinantes do des-

mame precoce. Perante as queixas maternas, 

observou-se que a inexperiência associada ao 

déficit de informações quanto à amamentação, 

podem estar relacionadas direta ou indireta-

mente à insegurança materna em adotar seu lei-

te como único alimento de seus filhos, ou até 

mesmo na tentativa de buscar soluções para 

essas intercorrências, garantindo a continuidade 

desse ato. Observou-se que pelo fato de o leite 

de vaca ser de fácil acesso e manuseio, ele se 

torna muitas vezes a principal opção (OLIVEI-

RA et al., 2015). Evidenciou-se que além do 

consumo de água e chá desde o primeiro mês de 

vida, o consumo de leite de vaca chegou a 18% 

e quando esse hábito passa a ser corriqueiro, is-

so contribui para o desmame precoce. Por outro 

lado, observou-se que uma proporção de mu-

lheres ainda continuaram oferecendo água e/ou 

chá às crianças, mesmo após as orientações em 

âmbito hospitalar , isso reflete uma prática 

cultural brasileira profundamente enraizada 

(FREITAS et al., 2022). O uso desses líquidos, 

particularmente o chá, representa uma forte 

questão cultural em todo o mundo e tem sido 

mantido com base em crenças populares, es-

tudos apontaram que logo no primeiro mês de 

vida da criança, o consumo de chá chegou a 

32,6% e de água a 19,1%. Este mesmo estudo 

mostrou que esse consumo foi se acentuando 

com o tempo, chegando a 54,1% o consumo de 

água, 31,5% o de chás e 11,5% o de sucos 

(MURARI et al., 2021). Ainda que a OMS pre-

conize que o leite materno supre todas as ne-

cessidades da criança até os 6 meses, quando 

questionadas, 100% das mães pretendiam ofe-

recer a amamentação exclusiva nos primeiros 

seis meses de vida, porém ao serem entrevis-

tadas novamente após 30 dias, 1,6 % das mães 

iniciaram a oferta de água, 11,5% a oferta de 

chá e 8,2% dos bebês receberam outro leite. Nas 

variáveis socioeconômicas, os níveis de es-

colaridade da mãe e do pai têm sido associados 

à prática da amamentação exclusiva. Estudos 

demonstram que mães de maior escolaridade ti-

veram maiores frequências de amamentação 

exclusiva e valorizam mais o ato de amamen-

tar, além disso também constatou que a falta de 

informação e de conhecimento das mães sobre 

a amamentação contribui para o aparecimento 

de complicações como dor, trauma mamilar e 

medo devido aos relatos de dor e isso influência 

diretamente no desmame, já que muitas optam 

por deixar de amamentar (ALVARENGA SC et 

al., 2017).  

 

Orientação profissional 

Segundo uma pesquisa da Escola Nacional 

de Saúde Pública da Fundação Oswaldo Cruz, 

mais de 55% das gestações que ocorrem no 

Brasil são não planejadas, isso reflete a fragili-

dade e o cuidado que se deve ter com as gestan-

tes e puérperas. A maternidade muitas vezes po-

de ser ou é um mundo cheio de dúvidas e incer-

tezas, nessa fase muitas encontraram-se em si-

tuação de vulnerabilidade e precisam de uma 

rede de apoio para aprender a lidar e a conduzir 

os primeiros cuidados da criança e consigo 

mesma. Entre esses cuidados existe a amamen-

tação que deve ser ensinada cuidadosamente, já 
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que não é um ato fisiológico. Amamentar não é 

um ato totalmente instintivo no ser humano, 

geralmente é um processo que deve ser apren-

dido para se ter sucesso, levando em conside-

ção que as nutrizes necessitam de esforço e 

apoio constantes, especialmente as primíparas, 

que ao se depararem pela primeira vez com o a-

leitamento materno, têm como referencial mai-

or o seio familiar, as amizades e a vizinhança 

onde está inserida. A pega determina como e-

voluirá a amamentação da criança e a mama da 

mãe, com a pega feita de maneira correta a cri-

ança terá o reflexo de sucção ativado e conse-

quentemente a mãe será estimulada a produzir 

mais leite sem machucar o peito. Infelizmente o 

que geralmente ocorre é a pega inadequada por 

falta de orientação profissional à mãe, o que 

leva à dor durante a mamada, interfere no re-

flexo de ejeção do leite e, consequentemente a 

criança não consegue mamar adequadamente. 

Isso gera na mãe sentimento de culpa e 

angústia, que, por sua vez, acaba por inibir a 

ejeção láctea, o que pode levar ao desmame. Os 

traumas mamilares e a dor devem ser perce-

bidos pela equipe de saúde como sinais de 

dificuldades e podem ser evitados quando se 

adotam medidas profiláticas durante as consul-

tas de pré-natal, momento em que há a oportu-

nidade de promoção e incentivo à amamenta-

ção. Observou-se que 5,1% não receberam ori-

entações sobre amamentação, 5,1% relataram 

falta de apoio na maternidade e 2,6% não rece-

beram recomendação médica. Com relação à 

assistência de enfermagem no puerpério ime-

diato, uma pesquisa apontou que o incentivo à 

prática da amamentação exclusiva não foi 

satisfatório, uma vez que as mulheres par-

ticipantes relataram que passaram por difi-

ficuldades, às vezes de fácil solução, mas como 

não houve apoio e incentivo, acabaram por a-

bandonar a amamentação . Orientações e acon-

selhamento no pré-natal e apoio no pós-parto 

imediato, principalmente quando surgem pro-

blemas relacionados às mamas, e acompanha-

mento após a alta hospitalar são estratégias que 

promovem e apoiam a amamentação com efici-

ência (ALVARENGA SC et al., 2017).  

 

Intercorrências relacionadas à mama 

puerperal 

Os problemas mamários estão entre os 

principais fatores que levam a ocorrência do 

desmame precoce e o trauma mamilar é um dos 

principais motivos de introdução alimentar no 

primeiro mês de vida. O tipo de mamilo tem 

influência nessa prática, embora não as impe-

çam. Encontramos, com frequência, nas alega-

ções maternas situações que configuram o seu 

despreparo ao conduzir a amamentação, difi-

culdades no processo lactacional, como mami-

los invertidos ou planos, fissuras mamilares e 

mastites. A mastite é uma inflamação das glân-

dulas mamárias que ocorre em mulheres em fa-

se de aleitamento materno e cursa com verme-

lhidão nos seios, dor, calafrios e febre alta. O 

principal fator de risco para a mastite puerpe-ral 

é a estase láctea, ou seja, a permanência de leite 

represado em um dos ductos mamários por 

prolongado tempo. A estase do leite pode ocor-

rer por alguma obstrução de um dos ductos da 

mama ou por um incompleto esvaziamento dos 

seios pelo bebê durante a amamentação. Outro 

fator importante são as fissuras do mamilo, que 

favorecem a invasão de bactérias da pele para 

dentro do tecido mamário. Acerca do perfil das 

mulheres que mais são acometidas por mastite 

lactacional grave, constatou-se que a maior par-

te delas são jovens, primíparas, com ensino mé-

dio completo, que não tinham companheiro e 

não trabalhavam fora do lar. Destas mulheres, 

96,5% tiveram alguma intercorrência mamária 

antes da internação e permaneceram internadas 

em média 4,4 dias e quando tiveram alta hospi-

talar 23,7% das mulheres já haviam desmama-

do seus bebês. (OLIVEIRA et al., 2015). 
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Interferências familiares 

Observa-se que as mães buscam, no meio 

social e familiar, informações para guiar as prá-

ticas alimentares de seus filhos, o que levou ao 

oferecimento de outros alimentos antes dos seis 

meses de vida. Dessa forma, a família, de acor-

do com a sua história e experiência de vida, 

transmite para a puérpera seus conhecimentos 

prévios sobre a alimentação. A influência da a-

vó materna, por exemplo, pode ser um fator ne-

gativo para a manutenção da amamentação ma-

terna exclusiva até os seis meses, visto que em 

alguns contextos a avó orienta o oferecimento 

do chá à criança devido a cólicas. Isso pode ser 

justificado por características culturais e sociais 

que muitas vezes são baseadas em conheci-

mentos empíricos e pelo amparo ao senso co-

mum (MURARI et al., 2021). Foi demonstra-

do que as decisões maternas podem ser influen-

ciadas pela opinião da avó materna da criança 

que, quando é positiva, pode aumentar em 12% 

a probabilidade de a mãe amamentar; porém, 

quando negativa, pode conferir redução de até 

70% na probabilidade da amamentação. O a-

poio do companheiro ou pai da criança, mos-

trou significativa relação com a amamentação 

materna exclusiva, melhorando as taxas de iní-

cio, duração e exclusividade da amamentação 

(FREITAS et al., 2022). 

 

Leite fraco ou insuficiente 

A alegação mais comum determinante do 

desmame precoce, foi o questionamento mater-

no sobre o leite ser fraco ou insuficiente. A mai-

oria das mães que optaram pelo desmame pre-

coce relataram sobre o leite ser insuficiente para 

saciar a fome do bebê e/ou que a crianças não 

aceitava, sendo que 26,5% da amostra relataram 

não ter leite suficiente e 5,9% relataram pro-

blemas nas mamas. O leite fraco é um fator cul-

tural, chegando até a ser um mito, pois sabe-se 

que a grande maioria das mulheres tem leite 

suficiente para sustentar a criança. Tal percep-

ção, pode estar vinculada ao desconhecimento 

das mães quanto aos benefícios do seu leite e 

também sobre como o leite materno é pro-

duzido em seu corpo. Nesse sentido, deve ser 

levantado o questionamento de que em alguns 

casos, a mãe não quer amamentar e justifica 

essa interrupção alegando que seu leite é fraco. 

Sendo essa uma justificativa para si mesma e 

para a sociedade. Além disso, existe uma forte 

associação entre o choro da criança e a ausência 

da saciedade, então para a mãe o seu leite é in-

suficiente para satisfazer as necessidades nutri-

cionais do filho. Todavia, a maioria das mulhe-

res tem condições biológicas excelentes para a 

produção láctea, a cor e quantidade do leite po-

de variar entre as mulheres, mas não existe 

“leite fraco” (SILVA et al., 2018). Apesar das 

evidências científicas comprovarem os reais 

benefícios do leite materno sobre outras formas 

alimentares e as condições biológicas favorá-

veis das mulheres produzirem leite em quan-

tidade adequada para alimentar seus filhos, a 

alegação de não ter leite suficiente foi apontada 

como sendo a de maior importância para a inter-

rupção da amamentação, seguido da rejeição da 

criança pelo peito. 

 

Depressão pós-parto 

Existe a relação entre a depressão pós-parto 

e o desmame precoce. Mães com sintomas su-

gestivos de depressão pós-parto tiveram 1,63 

vezes mais chance de interrupção da amamen-

tação materna exclusiva. Isso releva a impor-

tância de se investigar a saúde mental materna 

como um dos possíveis determinantes da inter-

rupção da amamentação. Porém, a associação 

entre essa patologia e o desmame precoce ainda 

não está bem definida na literatura, visto que e-

xistem autores que afirmam que a depressão 

pós parto aumenta as chances de que ocorra o 

desmame precoce, mas outros autores ainda não 

os associam (SILVA, C. S. et al., 2017). 
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Prematuridade e via de parto 

A prematuridade também é um fator condi-

cionante para a amamentação, uma vez que a i-

maturidade do recém-nascido pode comprome-

ter o reflexo de pega e a sucção adequada do lei-

te materno. Isso pode interferir na produção de 

leite, já que sempre que o leite é removido dos 

seios, seja pela mamada do bebê ou por extra-

ção, o corpo da mulher é estimulado a produzir 

mais. Além disso, quanto mais cedo a sucção o-

correr, mais rapidamente o leite começa a ser 

produzido, e este é um estímulo importantíssi-

mo para a regressão e parada de sangramento 

do útero. O que explica a importância do bebê 

ser colocado no colo da mãe imediatamente a-

pós o nascimento para a realização da sucção 

espontânea, isso pode não ser uma realidade 

para prematuros dependendo de sua condição 

clínica.  

Existe uma associação na literatura, entra a 

via de parto cesáreo e a interrupção da amamen-

tação materna exclusiva, uma vez que a ação de 

anestésicos administrados durante o parto pare-

ce desfavorecer a descida do leite materno, a-

lém de implicar em uma desorganização e inefi-

ciência do reflexo de sucção do recém-nascido, 

em especial prematuros, que possuem mais 

susceptibilidade aos efeitos adversos dos fár-

macos. Quando se trata da manutenção da ama-

mentação materna exclusiva até os 6 meses, es-

tudos são necessários a fim de investigar o efei-

to da via de parto sobre o tempo de amamenta-

ção. Porém, a via de parto cesáreo, em alguns 

casos, pode comprometer o primeiro contato 

entre mãe e filho, devido aos efeitos anestésicos 

e pós-cirúrgico, já o parto normal se mostra 

como facilitador do aleitamento materno por 

permitir o contato precoce e a primeira mamada 

ainda na sala de parto. Dessa forma, foi com-

provada a alta prevalência de interrupção preco-

ce da amamentação em prematuros associado à 

a idade materna avançada, como fator de pro-

teção, e a via de parto cesariana, como fator de 

risco a amamentação exclusiva em recém-nas-

cidos prematuros (MONTEIRO et al., 2020). 

CONCLUSÃO 

O leite materno é indiscutivelmente o me-

lhor alimento para a criança, no entanto, a ama-

mentação não é uma prática instintiva do ser 

humano, é preciso ser aprendida para ser con-

tinuada e realizada da forma correta. As mães 

devem sentir que os profissionais estão aptos 

para orientá-las, para se sentirem confiantes e 

confortáveis em amamentar e para que isso o-

corra se faz necessário uma melhor qualificação 

por parte dos profissionais de saúde atuantes 

nessa temática. Aliado a isso, devem ser reali-

zadas intervenções de promoção ao aleitamento 

materno e prevenção do desmame precoce às 

mães e à família, que também está envolvida no 

processo de amamentação, por meio de orien-

tações e esclarecimento a respeito das crenças e 

mitos existentes. Além disso, é notória a impor-

tância da avaliação da saúde mental das puér-

peras, deve ser foco de políticas de saúde para 

que o desmame precoce obtenha redução na in-

cidência e que seja promovida a atenção inte-

gral à saúde materno-infantil. Além disso, faz-

se necessárias novas medidas que estabeleçam 

a preservação da amamentação materna exclu-

siva em prematuros, uma vez que é um público 

vulnerável e que pode ser afetado não apenas no 

início, mas também, na continuidade da ama-

mentação.  

É possível concluir que o desmame precoce 

tem causas multifatoriais, já que existe uma re-

lação complexa entre as esferas econômicas, 

sociais, culturais e assistencial. Todavia, é de 

grande importância o reconhecimento desses 

fatores para a elaboração de políticas que visem 

ao aumento das taxas de amamentação. 
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