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Cerazette®3 (desogestrel 75mcg): CERAZETTE (desogestrel). INDICAÇÃO: anticoncepção. CONTRAINDICAÇÕES: hipersensibilidade à substância ativa ou a quaisquer dos excipientes; distúrbio tromboembólico venoso ativo; presença ou história de doença hepática grave, enquanto os valores dos testes de função hepática não retornarem 
ao normal; doença maligna sensível a esteroides sexuais conhecida ou suspeita; sangramento vaginal não diagnosticado; gravidez ou suspeita de gravidez. ADVERTÊNCIAS: na presença de quaisquer dos fatores de risco/condições a seguir, avaliar o risco/benefício e discuti-lo antes de iniciar CERAZETTE. No caso de agravamento, 
exacerbação ou ocorrência pela primeira vez de quaisquer dessas condições, a mulher deve contatar o seu médico, que decidirá manter ou não o uso de CERAZETTE. O risco de câncer de mama aumenta, em geral, com o aumento da idade. Durante o uso de anticoncepcionais hormonais orais combinados (AHCOs), o risco de ter câncer 
de mama diagnosticado aumenta levemente. Esse aumento de risco desaparece gradualmente em 10 anos após a descontinuação do uso de um anticoncepcional oral e não está relacionado ao tempo de uso, mas à idade da mulher quando utilizava o AHCO. O número esperado de casos diagnosticados por 10.000 mulheres que usam 
AHCOs (até 10 anos após a descontinuação do tratamento) em relação às que nunca usaram durante o mesmo período foi calculado para os respectivos grupos etários e é apresentado a seguir: Casos esperados em usuárias de AHCOs: 4,5 (16-19 anos); 17,5 (20-24 anos); 48,7 (25-29 anos); 110 (30-34 anos); 180 (35-39 anos); 260 
(40-44 anos). Casos esperados em não usuárias: 4 (16-19 anos); 16 (20-24 anos); 44 (25-29 anos); 100 (30-34 anos); 160 (35-39 anos); 230 (40-44 anos). O risco em usuárias de anticoncepcionais só de progestagênio, tais como CERAZETTE, possivelmente é semelhante, porém, com evidência menos conclusiva. O aumento do risco 
observado nas usuárias de AHCOs pode ser devido ao diagnóstico precoce, a efeitos biológicos da pílula ou à combinação dos dois. O efeito biológico dos progestagênios no câncer hepático não pode ser excluído, por isso, recomenda-se avaliar individualmente a relação risco/benefício na maulher com câncer hepático. Na presença de 
distúrbios agudos ou crônicos da função hepática, solicitar avaliação e orientação especializada. Se durante o uso de CERAZETTE ocorrer hipertensão arterial mantida, ou se o aumento signi�cativo da pressão arterial não responder adequadamente ao tratamento anti-hipertensivo, considerar a descontinuação de CERAZETTE. Investigações 
epidemiológicas associaram o uso de AHCO à maior incidência de tromboembolia venosa (TEV, trombose venosa profunda e embolia pulmonar). Embora a relevância clínica desse achado para desogestrel seja desconhecida, descontinuar CERAZETTE em caso de trombose. Considerar também a descontinuação de CERAZETTE em caso de 
imobilização prolongada (por cirurgia ou doença). Alertar as mulheres com história de distúrbios tromboembólicos sobre a possibilidade de recorrência. Os progestagênios podem apresentar efeito sobre a resistência periférica à insulina e tolerância à glicose, porém, mesmo que não haja evidência da necessidade de alterar o regime terapêutico 
em diabéticas usando anticoncepcionais só de progestagênio, estas devem ser cuidadosamente observadas durante os primeiros meses de uso. O tratamento com CERAZETTE leva à redução dos níveis séricos de estradiol para um nível correspondente à fase folicular inicial, e não se sabe se essa redução tem algum efeito relevante sobre 
a densidade óssea. A proteção contra gravidez ectópica com anticoncepcionais só de progestagênio tradicionais não é tão boa como a dos anticoncepcionais orais combinados. Apesar do fato de CERAZETTE inibir a ovulação de modo consistente, a gravidez ectópica deve ser considerada na  presença de amenorreia ou dor abdominal. 
Cloasma pode ocorrer, especialmente em mulheres com história de cloasma gravídico; mulheres com esta tendência devem evitar exposição ao sol ou à radiação ultravioleta enquanto usarem CERAZETTE. As seguintes condições foram relatadas na gravidez e durante o uso de esteroide sexual, sem associação estabelecida com o uso de 
progestagênios: icterícia e/ou prurido relacionado à colestase; formação de cálculos biliares; por�ria; lúpus eritematoso sistêmico; síndrome urêmica-hemolítica; coreia de Sydenham; herpes gestacional; perda da audição relacionada à otosclerose; angioedema (hereditário). CERAZETTE contém lactose (menos de 65 mg) e, por essa razão, 
não deve ser administrado em pacientes com intolerância à galactose, de�ciência de lactase Lapp ou má absorção de glicose-galactose. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: interações entre anticoncepcionais orais e outros fármacos podem ocasionar sangramentos inesperados e/ou falha na anticoncepção. Metabolismo hepático: podem 
ocorrer interações com fármacos indutores de enzimas microssomais, resultando em aumento da depuração dos hormônios sexuais, tais como hidantoínas (p.ex., fenitoína), barbituratos (p.ex., fenobarbital), primidona, carbamazepina, rifampicina; e, possivelmente, também interações com oxcarbazepina, rifabutina, topiramato, felbamato, 
ritonavir, nel�navir, griseofulvina e produtos �toterápicos contendo Hypericum perforatum (erva-de-são-joão ou St. John's wort). Mulheres em tratamento com quaisquer dos fármacos acima mencionados devem, temporariamente, usar um método de barreira em adição a CERAZETTE, ou optar por outro método anticonceptivo. O método de 
barreira deve ser utilizado durante o tempo de administração concomitante do fármaco e por 28 dias após sua descontinuação. Para mulheres em tratamento prolongado com indutores enzimáticos hepáticos, considerar o uso de um método anticonceptivo não hormonal. Durante o tratamento com carvão medicinal, a absorção do esteroide 
do comprimido e a e�cácia anticonceptiva podem ser reduzidas. Nessas circunstâncias, seguir as mesmas orientações de esquecimento da ingestão de comprimidos. Anticoncepcionais hormonais podem interferir no metabolismo de outras substâncias (p.ex., ciclosporina) e as concentrações plasmáticas e tissulares podem aumentar ou 
diminuir. Consultar a bula de medicamentos administrados concomitantemente para identi�car potenciais interações. REAÇÕES ADVERSAS: Comuns: alteração de humor, diminuição da libido, cefaleia, náusea, acne, dor nas mamas, menstruação irregular, amenorreia, aumento de peso. Incomuns: infecção vaginal, intolerância a lentes de 
contato, vômitos, alopecia, dismenorreia, cistos ovarianos, fadiga. Raras: exantema, urticária, eritema nodoso. Foram relatadas secreções mamárias e, raramente, gestações ectópicas durante a farmacovigilância pós-comercialização. POSOLOGIA E ADMINISTRAÇÃO: tomar um comprimido ao dia, com um pouco de líquido, 
preferencialmente no mesmo horário, na ordem indicada pelas setas na cartela, durante 28 dias consecutivos; iniciar a cartela subsequente imediatamente após o término da anterior. SUPERDOSE: Não há relatos de reações adversas graves em decorrência de superdose. Nessa situação, os sintomas que podem ocorrer são: náuseas, 
vômitos e, em meninas e adolescentes, discreto sangramento vaginal. Não há antídotos e o tratamento deve ser sintomático. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. REGISTRO MS: 1.0171.0089. Atualização em 08/12/2014 – revisão médica em 10/09/2014.

DENTRE AS INFORMAÇÕES CITADAS EM BULA, RESSALTAMOS QUE ESTE MEDICAMENTO É CONTRAINDICADO EM CASOS DE GRAVIDEZ OU SUSPEITA DE GRAVIDEZ E TUMORES 
DEPENDENTES DE PROGESTAGÊNIO. PODEM SE ESPERAR INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS DURANTE O USO CONCOMITANTE DE CERAZETTE COM HIDANTOÍNAS, BARBITURATOS, 
PRIMIDONA, CARBAMAZEPINA, RIFAMPICINA. Material destinado a prescritores e dispensadores de medicamentos. Material aprovado em junho/2018.

Referências: 1. Circular aos Médicos (bula) de CERAZETTE. São Paulo; Schering-Plough Indústria Farmacêutica Ltda., 2016.  2. Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA). Lista de medicamentos de referência. Disponível em: http://portal.anvisa.gov.br/documents/33836/4412457/Lista+A+15-06-2018.pdf/dcb896ba-a6c1-4de8-adfd-d891909bc5e5. 
Acessado em 28 de junho de 2018  3. BRASIL. Resolução-RE Nº 474, de 6 de junho de 2000. Cerazette – Registro do medicamento. Diário O�cial [da] União, Brasília, DF, 05 junho 2000. 4. Collaborative Study Group on the Desogestrel-containing Progestogen-only Pill. A double-blind study comparing the contraceptive ef�cacy, acceptability and safety of two 
progestogen-only pills containing desogestrel 75 pg/day or levonorgestrel 30 pg/day. Eur J Contracept Reprod Health Care. 1998;3(4):169-78. 
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Cerazette®3 (desogestrel 75mcg): CERAZETTE (desogestrel). INDICAÇÃO: anticoncepção. CONTRAINDICAÇÕES: hipersensibilidade à substância ativa ou a quaisquer dos excipientes; distúrbio tromboembólico venoso ativo; presença ou história de doença hepática grave, enquanto os valores dos testes de função hepática não retornarem 
ao normal; doença maligna sensível a esteroides sexuais conhecida ou suspeita; sangramento vaginal não diagnosticado; gravidez ou suspeita de gravidez. ADVERTÊNCIAS: na presença de quaisquer dos fatores de risco/condições a seguir, avaliar o risco/benefício e discuti-lo antes de iniciar CERAZETTE. No caso de agravamento, 
exacerbação ou ocorrência pela primeira vez de quaisquer dessas condições, a mulher deve contatar o seu médico, que decidirá manter ou não o uso de CERAZETTE. O risco de câncer de mama aumenta, em geral, com o aumento da idade. Durante o uso de anticoncepcionais hormonais orais combinados (AHCOs), o risco de ter câncer 
de mama diagnosticado aumenta levemente. Esse aumento de risco desaparece gradualmente em 10 anos após a descontinuação do uso de um anticoncepcional oral e não está relacionado ao tempo de uso, mas à idade da mulher quando utilizava o AHCO. O número esperado de casos diagnosticados por 10.000 mulheres que usam 
AHCOs (até 10 anos após a descontinuação do tratamento) em relação às que nunca usaram durante o mesmo período foi calculado para os respectivos grupos etários e é apresentado a seguir: Casos esperados em usuárias de AHCOs: 4,5 (16-19 anos); 17,5 (20-24 anos); 48,7 (25-29 anos); 110 (30-34 anos); 180 (35-39 anos); 260 
(40-44 anos). Casos esperados em não usuárias: 4 (16-19 anos); 16 (20-24 anos); 44 (25-29 anos); 100 (30-34 anos); 160 (35-39 anos); 230 (40-44 anos). O risco em usuárias de anticoncepcionais só de progestagênio, tais como CERAZETTE, possivelmente é semelhante, porém, com evidência menos conclusiva. O aumento do risco 
observado nas usuárias de AHCOs pode ser devido ao diagnóstico precoce, a efeitos biológicos da pílula ou à combinação dos dois. O efeito biológico dos progestagênios no câncer hepático não pode ser excluído, por isso, recomenda-se avaliar individualmente a relação risco/benefício na maulher com câncer hepático. Na presença de 
distúrbios agudos ou crônicos da função hepática, solicitar avaliação e orientação especializada. Se durante o uso de CERAZETTE ocorrer hipertensão arterial mantida, ou se o aumento signi�cativo da pressão arterial não responder adequadamente ao tratamento anti-hipertensivo, considerar a descontinuação de CERAZETTE. Investigações 
epidemiológicas associaram o uso de AHCO à maior incidência de tromboembolia venosa (TEV, trombose venosa profunda e embolia pulmonar). Embora a relevância clínica desse achado para desogestrel seja desconhecida, descontinuar CERAZETTE em caso de trombose. Considerar também a descontinuação de CERAZETTE em caso de 
imobilização prolongada (por cirurgia ou doença). Alertar as mulheres com história de distúrbios tromboembólicos sobre a possibilidade de recorrência. Os progestagênios podem apresentar efeito sobre a resistência periférica à insulina e tolerância à glicose, porém, mesmo que não haja evidência da necessidade de alterar o regime terapêutico 
em diabéticas usando anticoncepcionais só de progestagênio, estas devem ser cuidadosamente observadas durante os primeiros meses de uso. O tratamento com CERAZETTE leva à redução dos níveis séricos de estradiol para um nível correspondente à fase folicular inicial, e não se sabe se essa redução tem algum efeito relevante sobre 
a densidade óssea. A proteção contra gravidez ectópica com anticoncepcionais só de progestagênio tradicionais não é tão boa como a dos anticoncepcionais orais combinados. Apesar do fato de CERAZETTE inibir a ovulação de modo consistente, a gravidez ectópica deve ser considerada na  presença de amenorreia ou dor abdominal. 
Cloasma pode ocorrer, especialmente em mulheres com história de cloasma gravídico; mulheres com esta tendência devem evitar exposição ao sol ou à radiação ultravioleta enquanto usarem CERAZETTE. As seguintes condições foram relatadas na gravidez e durante o uso de esteroide sexual, sem associação estabelecida com o uso de 
progestagênios: icterícia e/ou prurido relacionado à colestase; formação de cálculos biliares; por�ria; lúpus eritematoso sistêmico; síndrome urêmica-hemolítica; coreia de Sydenham; herpes gestacional; perda da audição relacionada à otosclerose; angioedema (hereditário). CERAZETTE contém lactose (menos de 65 mg) e, por essa razão, 
não deve ser administrado em pacientes com intolerância à galactose, de�ciência de lactase Lapp ou má absorção de glicose-galactose. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: interações entre anticoncepcionais orais e outros fármacos podem ocasionar sangramentos inesperados e/ou falha na anticoncepção. Metabolismo hepático: podem 
ocorrer interações com fármacos indutores de enzimas microssomais, resultando em aumento da depuração dos hormônios sexuais, tais como hidantoínas (p.ex., fenitoína), barbituratos (p.ex., fenobarbital), primidona, carbamazepina, rifampicina; e, possivelmente, também interações com oxcarbazepina, rifabutina, topiramato, felbamato, 
ritonavir, nel�navir, griseofulvina e produtos �toterápicos contendo Hypericum perforatum (erva-de-são-joão ou St. John's wort). Mulheres em tratamento com quaisquer dos fármacos acima mencionados devem, temporariamente, usar um método de barreira em adição a CERAZETTE, ou optar por outro método anticonceptivo. O método de 
barreira deve ser utilizado durante o tempo de administração concomitante do fármaco e por 28 dias após sua descontinuação. Para mulheres em tratamento prolongado com indutores enzimáticos hepáticos, considerar o uso de um método anticonceptivo não hormonal. Durante o tratamento com carvão medicinal, a absorção do esteroide 
do comprimido e a e�cácia anticonceptiva podem ser reduzidas. Nessas circunstâncias, seguir as mesmas orientações de esquecimento da ingestão de comprimidos. Anticoncepcionais hormonais podem interferir no metabolismo de outras substâncias (p.ex., ciclosporina) e as concentrações plasmáticas e tissulares podem aumentar ou 
diminuir. Consultar a bula de medicamentos administrados concomitantemente para identi�car potenciais interações. REAÇÕES ADVERSAS: Comuns: alteração de humor, diminuição da libido, cefaleia, náusea, acne, dor nas mamas, menstruação irregular, amenorreia, aumento de peso. Incomuns: infecção vaginal, intolerância a lentes de 
contato, vômitos, alopecia, dismenorreia, cistos ovarianos, fadiga. Raras: exantema, urticária, eritema nodoso. Foram relatadas secreções mamárias e, raramente, gestações ectópicas durante a farmacovigilância pós-comercialização. POSOLOGIA E ADMINISTRAÇÃO: tomar um comprimido ao dia, com um pouco de líquido, 
preferencialmente no mesmo horário, na ordem indicada pelas setas na cartela, durante 28 dias consecutivos; iniciar a cartela subsequente imediatamente após o término da anterior. SUPERDOSE: Não há relatos de reações adversas graves em decorrência de superdose. Nessa situação, os sintomas que podem ocorrer são: náuseas, 
vômitos e, em meninas e adolescentes, discreto sangramento vaginal. Não há antídotos e o tratamento deve ser sintomático. VENDA SOB PRESCRIÇÃO MÉDICA. REGISTRO MS: 1.0171.0089. Atualização em 08/12/2014 – revisão médica em 10/09/2014.

DENTRE AS INFORMAÇÕES CITADAS EM BULA, RESSALTAMOS QUE ESTE MEDICAMENTO É CONTRAINDICADO EM CASOS DE GRAVIDEZ OU SUSPEITA DE GRAVIDEZ E TUMORES 
DEPENDENTES DE PROGESTAGÊNIO. PODEM SE ESPERAR INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS DURANTE O USO CONCOMITANTE DE CERAZETTE COM HIDANTOÍNAS, BARBITURATOS, 
PRIMIDONA, CARBAMAZEPINA, RIFAMPICINA. Material destinado a prescritores e dispensadores de medicamentos. Material aprovado em junho/2018.

Referências: 1. Circular aos Médicos (bula) de CERAZETTE. São Paulo; Schering-Plough Indústria Farmacêutica Ltda., 2016.  2. Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA). Lista de medicamentos de referência. Disponível em: http://portal.anvisa.gov.br/documents/33836/4412457/Lista+A+15-06-2018.pdf/dcb896ba-a6c1-4de8-adfd-d891909bc5e5. 
Acessado em 28 de junho de 2018  3. BRASIL. Resolução-RE Nº 474, de 6 de junho de 2000. Cerazette – Registro do medicamento. Diário O�cial [da] União, Brasília, DF, 05 junho 2000. 4. Collaborative Study Group on the Desogestrel-containing Progestogen-only Pill. A double-blind study comparing the contraceptive ef�cacy, acceptability and safety of two 
progestogen-only pills containing desogestrel 75 pg/day or levonorgestrel 30 pg/day. Eur J Contracept Reprod Health Care. 1998;3(4):169-78. 

Sac Grünenthal: 0800 205 2050AO PERSISTIREM OS SINTOMAS O MÉDICO DEVERÁ SER CONSULTADO

h
R

o
ck

s

disponível há mais de
15 anos no mercado2,3

Medicamento de

REFERÊNCIAREFERÊNCIA

Uma opção para mulheres que estão

e para as que têm contraindicação ao uso do estrogênio1
AMAMENTANDO

de e�cácia
contraceptiva4

99%

AMAMENTANDO



344

C  O  N  S  E  L  H  O  E  D  I  T  O  R  I  A  L

FEMINA® não é responsável por afirmações contidas em artigos assinados, cabendo aos autores total responsabilidade pelas mesmas. 

Agnaldo Lopes da Silva Filho 

Alberto Carlos Moreno Zaconeta 

Alex Sandro Rolland de Souza 

Almir Antonio Urbanetz 

Ana Carolina Japur de Sá Rosa e Silva 

Antonio Rodrigues Braga Neto 

Belmiro Gonçalves Pereira 

Bruno Ramalho de Carvalho 

Camil Castelo Branco 

Carlos Augusto Faria 

César Eduardo Fernandes 

Claudia Navarro Carvalho Duarte Lemos 

Cristiane Alves de Oliveira 

Cristina Laguna Benetti Pinto 

Corintio Mariani Neto 

David Barreira Gomes Sobrinho 

Denise Leite Maia Monteiro 

Edmund Chada Baracat 

Eduardo Borges da Fonseca 

Eduardo Cordioli 

Eduardo de Souza 

Fernanda Campos da Silva 

Fernando Maia Peixoto Filho 

Gabriel Ozanan 

Garibalde Mortoza Junior 

Geraldo Duarte 

Hélio de Lima Ferreira Fernandes Costa 

Hélio Sebastião Amâncio de Camargo Júnior 

Jesus Paula Carvalho 

Jorge Fonte de Rezende Filho 

José Eleutério Junior 

José Geraldo Lopes Ramos 

José Mauro Madi 

Jose Mendes Aldrighi 

Julio Cesar Rosa e Silva 

Julio Cesar Teixeira 

Lucia Alves da Silva Lara 

Luciano Marcondes Machado Nardozza 

Luiz Gustavo Oliveira Brito 

Luiz Henrique Gebrim 

Marcelo Zugaib 

Marco Aurélio Albernaz 

Marco Aurelio Pinho de Oliveira 

Marcos Felipe Silva de Sá 

Maria Celeste Osorio Wender 

Marilza Vieira Cunha Rudge 

Mário Dias Corrêa Júnior 

Mario Vicente Giordano 

Marta Francis Benevides Rehme 

Mauri José Piazza 

Newton Eduardo Busso 

Olímpio Barbosa de Moraes Filho 

Paulo Roberto Nassar de Carvalho 

Regina Amélia Lopes Pessoa de Aguiar 

Renato Augusto Moreira de Sá 

Renato de Souza Bravo 

Renato Zocchio Torresan 

Ricardo de Carvalho Cavalli 

Rodolfo de Carvalho Pacagnella 

Rodrigo de Aquino Castro 

Rogério Bonassi Machado 

Rosa Maria Neme 

Roseli Mieko Yamamoto Nomura 

Rosires Pereira de Andrade 

Sabas Carlos Vieira 

Samira El Maerrawi Tebecherane Haddad 

Sergio Podgaec 

Silvana Maria Quintana 

Soubhi Kahhale 

Vera Lúcia Mota da Fonseca 

Walquíria Quida Salles Pereira Primo 

Zuleide Aparecida Felix Cabral

FEMINA® é um Periódico editado pela Federação Brasileira das Associações de Ginecologia e Obstetrícia - FEBRASGO, "Open Access", 
indexada na LILACS - Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ciências da Saúde.



Femina®. 2018; 46(6): 000-000 345

E D I T O R I A L

Femina® encerra 2018 com gratidão e orgulho. 

Gratidão pelas muitas mãos colaborando 
com seu conteúdo e edição, assegurando 
sua periodicidade. Orgulho por poder dividir 
com os leitores a aceitabilidade da revista e 
destacar a qualidade dos textos recebidos. 

Femina® é grata também ao esmero dos ava-
liadores na apreciação detalhada de cada ar-
tigo antes de sua publicação. É essa íntima 
interação entre autor/revisor que assegura a 
qualidade dos artigos publicados em Femina®. 
Todo o corpo editorial agradece também ao 
nosso Diretor Científico pela incansável dedi-
cação na busca de material informativo e cien-
tífico para a revista. 

Apresentamos uma mensagem assinada pelo 
Presidente e pelo Diretor Científico da Febras-
go com uma visão geral e análise do Con-
gresso Mundial da FIGO, realizado no Rio de 
Janeiro, de 14 a 19 de outubro, apontando as 
diferenças no estilo do evento comparado aos 
congressos brasileiros. 

Em seu artigo de capa, esse volume destaca re-
visão minuciosa da relevância em se identificar, e 
conduzir, a restrição do crescimento intrauterino 
na boa assistência Obstétrica. Um interessante 
caso clínico, elaborado por professora apaixona-
da pela ginecologia endócrina, é discutido por 
alguns especialistas em reprodução humana na 
seção Ponto de Vista. Mais, a Comissão Nacio-
nal de Ginecologia Endócrina é provocativa ao 
examinar as evidências e contraevidências da 
medicina antienvelhecimento. Interessante revi-
são acerca das lesões perineais no parto vaginal 
também faz parte desse volume.

Introduzimos uma nova seção na Femina®: 
Protocolos Febrasgo, que, a partir desta edi-
ção, estarão sendo disponibilizados aos nos-
sos leitores. Trata-se de uma série de 120 
protocolos elaborados pelas Comissões Na-
cionais Especializadas da Febrasgo que, cer-
tamente, terão grande utilidade para nossos 
associados nas atividades do dia a dia no 
consultório. Simultaneamente, os Protocolos 
estarão sendo postados no site da Febrasgo.  

Também noticiamos, com muita satisfação, o 
lançamento dos Tratados de Ginecologia e o 
de Obstetrícia da Febrasgo, que envolveram 
mais de 800 autores/coautores,“garimpados” 
dentro das Comissões Nacionais Especializa-
das da Febrasgo ou especialistas convidados 
pelos editores e coordenadores dos livros. 
Um feito memorável, considerando a quali-
dade das obras e o tempo recorde de suas 
edições, desde sua idealização até o lança-
mento durante o Congresso da FIGO.  

Mais importante é a expectativa positiva de 
Femina® para o próximo ano. Estamos certos 
de que o leitor continuará participando ati-
vamente com suas críticas construtivas para 
a melhoria da revista, e que os autores con-
tinuarão a privilegiar seus leitores com revi-
sões objetivas de alcance prático na clínica 
diária do ginecologista e obstetra. 

Como editor, estou certo ser mesmo neces-
sário que todos tenham participação no cres-
cimento de Femina® e, como consequência, 
da nossa nova Febrasgo. Juntos, faremos um 
melhor 2019! 

Boa leitura!

SFM, Editor-Chefe de Femina®

OBRIGADO AOS COLABORADORES.
E PRONTOS PARA VENCER OS DESAFIOS EM 2019.



346

Ginecologista e Obstetra da FEBRASGO, 

desejo a você e seus familiares, boas festas e um 
2019 de importantes conquistas. Aproveito este 
início de texto, também para firmar agradeci-
mento especial ao seu compromisso com a qua-
lidade da assistência e a saúde da mulher. 

Aliás, agora já prestando contas sobre 2018, re-
gistro que o compromisso dos ginecologistas e 
obstetras com a excelência do atendimento foi 
evidenciado uma vez mais recentemente, quan-
do do Congresso Mundial da FIGO, em outubro, 
no Rio de Janeiro. A FEBRASGO cumpriu seu pa-
pel, quebrando a tradição de o evento ser sem-
pre somente em língua inglesa e promovendo 
várias sessões em português. Os tocoginecolo-
gistas do Brasil responderam em alto nível, lotan-
do todas as aulas para atualizar-se sobre os mais 
avançados e eficazes métodos de prevenção, 
diagnóstico e tratamento.    

Aqui, vale um parêntese para brindar ao fortale-
cimento da FEBRASGO em termos globais. Nossa 
experiência de programa específico para os bra-
sileiros no congresso mundial fez tanto sucesso 
que será adotada nas próximas edições, a come-
çar pela Austrália. Outra notícia relevante é a GO 
do Brasil entrar para o board da FIGO no período 
2018 a 2021. Sem falar de nossa aproximação 
com países da América Latina, via FLASOG.

Esses foram momentos especiais de 2018, com 
certeza. Tivemos outros tantos que merecem des-
taque, como a implantação do Teste de Progresso 
Individual (TPI) para os médicos residentes em 
GO. A meta é qualificar a formação do especialis-
ta a partir de sua avaliação contínua ao longo do 
Programa de Residência. Logo na primeira etapa, 
tivemos uma participação expressiva. 

A missão da FEBRASGO de melhorar a assistên-
cia permanentemente nos levou a desenvolver a 
Matriz de Competência, rol de critérios que visa 
assegurar consistência e coerência às grades cur-
riculares dos programas de Residência Médica 
em Ginecologia e Obstetrícia. Paralelamente, com 
o mesmo foco, promovemos o I Curso de Capaci-
tação em Formação Orientada por Competências 
para Preceptores da Residência Médica.

Por intermédio das Comissões Nacionais Especia-
lizadas (CNEs), lançamos 120 protocolos de diag-
nóstico e tratamento abrangendo praticamente 
todos os temas importantes da especialidade. 
São recomendações baseadas nas melhores prá-
ticas clínicas e consagradas na literatura cientí-
fica, que visam a padronizar um atendimento 
qualificado em Ginecologia e Obstetrícia na rede 
assistencial pública e privada em nosso país.

Também publicamos edições atualizadas do Tra-
tado de Obstetrícia e do Tratado de Ginecologia. 
São base sólida para a formação e atualização, 
tanto dos residentes quanto dos especialistas, 
para que possam diagnosticar e tratar com êxito 
a saúde feminina.

Para oferecer mais segurança e respaldo ao to-
coginecologista, ousamos na produção de um 
tomo inédito de publicações: a série Posiciona-
mentos FEBRASGO. São uma espécie de diretri-
zes para que toda a especialidade tenha uma 
conduta uniforme e alinhamento de argumentos 
em temas controversos que costumeiramente 
são explorados por grupos que não conhecem 
adequadamente a Ginecologia e a Obstetrícia. 
Há orientações completas sobre Cuidados Gerais 
na Assistência ao Parto, Disponibilidade e sobrea-
viso obstétrico, Local para o parto seguro, Defesa 
Profissional e Violência Obstétrica 

Com apoio importante dos especialistas de todo 
o Brasil, transformarmos a FEBRASGO nos últimos 
anos. Hoje, temos uma instituição altamente pro-
fissionalizada, com gestão moderna, resultados 
financeiros relevantes e patrimônio multiplica-
do. Tudo isso revertido em benefícios e lutas em 
busca de novas conquistas aos associados. 

Mas não nos basta. Em 2019, ano em que se fecha 
o atual mandato, queremos e teremos um elenco 
bem positivo de realizações para o engrandeci-
mento da especialidade e a valorização dos toco-
ginecologistas. Aliás, em 2019, nossa FEBRASGO 
completará 60 anos, e, com você junto de nós, va-
mos transformar esse momento histórico como 
marco mais importante da especialidade, com 
ações focadas especialmente na valorização do 
ginecologista e obstetra. 

Obrigado, feliz 2019

M E N S A G E M  D O  P R E S I D E N T E
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Em outubro de 2018, tivemos, no Rio de 
Janeiro, a realização do XXII Congresso 

Mundial de Ginecologia e Obstetrícia da 
Federação Internacional de GO – FIGO. Foi 
um sucesso de público. Cerca de 11.000 ins-
critos e foi o maior de todos os Congressos 
já realizados pela FIGO, em todos os tempos. 

O Congresso da FIGO é realizado a cada três 
anos, em diferentes continentes. A organiza-
ção é sempre feita pela FIGO e o país-sede 
mantém uma Comissão local para dar su-
porte estratégico aos Comitês Organizador 
e Científico, que são constituídos por nomes 
indicados pela própria FIGO, envolvendo re-
presentantes de todos os continentes. Não 
se tratou, portanto, como muitos pensam, 
de um evento da Febrasgo. 

Muitos de nossos associados “estranharam” a 
grade temática das sessões científicas, pois 

foram realmente diferentes daqueles temas 
abordados na maioria das sessões que são 
oferecidas nos congressos brasileiros. Esta-
mos acostumados a assistir aulas de atualiza-
ções, na maioria das vezes focadas em novos 
conhecimentos de propedêutica e de trata-
mento das doenças. Pouco discutimos sobre 
políticas públicas voltadas à saúde da mulher. 

Diferentemente, o Congresso da FIGO pro-
cura focar estes temas com muita intensi-
dade, sob o amplo olhar de uma Sociedade 
Científica que acolhe associados de mais de 
140 países e que apresentam diversidades 
extremas quando se comparam países de 1º 
mundo com os subdesenvolvidos. As preo-
cupações preferenciais da FIGO podem ser 
notadas pela quantidade de sessões sobre 
aborto, assistência ao parto, violência contra 
as mulheres, câncer ginecológico, educação 
médica em GO etc. 

SOBRE O SUCESSO DO 
CONGRESSO FIGO-RIO

Marcos Felipe Silva de Sá
César Eduardo Fernandes
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Um dos objetivos do Congresso é também 
interagir a FIGO com a comunidade, ao abrir 
debates com organizações governamentais 
ou não governamentais, instituições públi-
cas, como a OMS, OPAS, CLAPP, MS, além de 
uma forte interação com sociedades inter-
nacionais de especialidades médicas ou de 
outros profissionais da saúde e também da 
indústria, que expõe os avanços tecnológi-
cos em nossa especialidade. 

Não é um evento com exclusividade para mé-
dicos. Há grande afluxo de profissionais não 
médicos da área da saúde. Enfim, o que se vê 
em um Congresso da FIGO é a grandiosidade 
de nossa especialidade, capaz de movimen-
tar dirigentes de grandes instituições interna-
cionais, gestores públicos, representantes de 
sociedades mundiais, empresários do setor 
da saúde e até leigos de todo o mundo, que 
trazem suas contribuições por meio de seus 
depoimentos a respeito do atendimento em 
serviços públicos ou situações médico-sociais 
vivenciadas em seus países e que suscitam 
intensos debates entre gestores médicos, en-
fermeiros, sociólogos, psicólogos, obstetrizes, 
entre outros. 

Enfim, dá-se a oportunidade para que todos 
possam conhecer as dificuldades encontra-
das em cada canto do mundo para a solu-
ção dos problemas relacionados à saúde da 
mulher. Se não estamos satisfeitos com o 
nosso SUS, pelo menos pudemos conhecer 
sistemas e problemas de saúde bem piores 
do que o nosso em um grande número de 
outros países. 

Tratou-se, portanto de uma experiência ím-
par para que nossos associados pudessem 
interagir com a comunidade internacional 
de ginecologistas e obstetras, desde os mais 
renomados cientistas da área até os colegas 
especialistas que militam o dia a dia das prá-
ticas de consultórios e hospitais de todo o 

mundo. Também, nos estandes, a oportuni-
dade de observar os mais recentes avanços 
tecnológicos disponibilizados aos médicos 
pelas empresas expositoras. Ainda, neste 
ambiente, fora das sessões científicas, tam-
bém foi possível a troca de experiências no 
convívio social com gente de todo o mun-
do, do modo de viver em cada país ou con-
tinente, com suas diversidades de costumes, 
de religiões, gastronômicas e até das práticas 
médicas. Por exemplo, da Índia, tivemos cer-
ca de 1.000 inscritos. 

Assim, mesmo na adversidade da barreira lin-
guística entre os povos, sempre há a possibi-
lidade de comunicações entre as pessoas em 
um ambiente de alto nível intelectual. Por es-
tas razões, vale a pena, pelo menos uma vez 
na vida, o ginecologista/obstetra frequentar 
um Congresso da FIGO. 

 A língua oficial do Congresso FIGO é o inglês, 
podendo haver tradução simultânea para a 
língua do país-sede do evento, conforme de-
cisão da Comissão Organizadora, a depender 
da necessidade. Neste Congresso, por um 
empenho da Diretoria da Febrasgo, tivemos 
autorização da FIGO para que realizássemos, 
de maneira inédita, o Brazilian Track, como 
foi denominado, oferecendo 17 sessões com 
temas sugeridos pelas Comissões Nacionais 
Especializadas da Febrasgo, abordados em 
língua portuguesa. 

O Brazilian Track (foto) constituiu-se em um 
grande atrativo aos especialistas brasileiros 
que tiveram um afluxo extraordinário ao 
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evento, tendo a delegação brasileira alcan-
çada cerca de 5.000 inscritos. 

Para as sessões em língua portuguesa, foi 
destinada, pela Comissão Organizadora, a 2ª 
maior sala do evento, com capacidade para 
700 pessoas, muito aquém das necessidades 
da demanda que superou, em muito, as ex-
pectativas do Comitê Organizador. Foi neces-
sária a implementação de três novos espaços 
(dois com capacidade de 400 e um para 200 
lugares), perfazendo um total de 1.700 luga-
res que, a partir do segundo dia do Congres-
so, passaram a ser totalmente ocupados pelos 
brasileiros, além de inscritos de outros países 
falantes de língua portuguesa ou espanhola.

Certamente, a qualidade das apresentações 
e dos debates com a plateia foram fatores de-
terminantes para tamanho sucesso do Brazi-
lian Track. Sabedora da preferência do públi-
co brasileiro por sessões que abordam temas 
técnicos, a Diretoria da Febrasgo optou pela 
elaboração do Brazilian Track dentro desta ló-
gica, o que foi, de fato, um grande acerto. 

Esta nova experiência motivou a Comissão 
Científica do Congresso FIGO a debater a pos-
sibilidade de implementar, nos próximos even-
tos, um “track” com sessões a serem ministra-
das na língua do país-sede de cada evento.

A participação maciça dos brasileiros rendeu 
à Febrasgo o respeito do corpo diretivo da 
FIGO e a admiração dos organizadores pelo 
impacto causado pelos números do Con-
gresso: onze mil inscrições, todos os espaços 
comerciais do evento foram vendidos, salas 
de sessões do Brazilian Track sempre lotadas, 
muita ordem e nenhum fato desagradável 
relativo à violência contra os participantes 
foi notificado. Do ponto de vista científico, os 
pesquisadores brasileiros apresentaram 136 
temas livres, correspondendo a 17,73 % do 
total, muito acima do segundo colocado, a 
Índia, com 112 temas livres. 

Havia muita preocupação com a possibilida-
de do insucesso do Congresso por conta da 
grave crise econômica que nos atemorizou 
nos últimos dois anos. A Diretoria da Febras-
go se empenhou junto à FIGO no sentido de 
facilitar ao máximo a participação dos brasilei-
ros: preços especiais, parcelamento do valor 
das inscrições e a implementação do Brazilian 
Track foram fundamentais para impulsionar a 
motivação dos brasileiros. Tudo isso comple-
mentado pela ampla divulgação das belezas 
naturais da cidade do Rio de Janeiro que, sem 
dúvida alguma, por si só, já seria uma grande 
atração para o sucesso do Congresso. 

O sucesso deste Congresso FIGO-RIO consti-
tui-se em um grande estímulo para a orga-
nização dos próximos congressos brasileiros 
a serem coordenados pela Febrasgo. Por de-
cisão da Assembleia Geral das Federadas, foi 
decidido que, a partir de 2021, todos os Con-
gressos Brasileiros de GO – CBGO passarão a 
ser realizados, bienalmente, no Rio de Janeiro, 
exatamente no Rio Centro. Já temos contrato 
pronto para ser assinado e calendário acerta-
do para os primeiros 10 anos, a partir de 2021. 
O Congresso da FIGO já mostrou que o local é 
adequado e temos as condições necessárias 
para colocar no Rio Centro 10.000 congressis-
tas a cada edição do CBGO. 

Esta é a meta! 
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Jaqueline Dezordi da Silva Antonelli1, Camila Silva Nascimento1, Carlos Henrique Mascarenhas1, Mariana Amaral Pedroso1, 
Fernanda Magalhães Menicucci1, Lumena Gonçalves Machado Zanotto1

Resumo
A Restrição de Crescimento Fetal (RCF) é de-
finida como uma incapacidade do feto em 
alcançar seu potencial de crescimento, afeta 
5-10% das gestações e está associada à alta 
morbimortalidade fetal e neonatal, princi-
palmente a danos neurológicos. O objetivo 
dessa revisão foi levantar os estudos sobre 
a alteração cerebral nos fetos com RCF que 
possam estar relacionados aos danos neu-
rológicos pós-natais já estabelecidos. Nesses 
fetos, há um crescimento desigual das estru-
turas cerebrais e reconhece-se que, na de-
pendência de hipoxemia crônica e privação 
de nutrientes provocados pela insuficiência 
placentária, o feto tende a preferenciar o flu-
xo sanguíneo para o cérebro em detrimento 
de outros órgãos. Os resultados dessa revisão 
sugerem que o efeito protetor do aumento 
da perfusão sanguínea cerebral é diferente 
em cada estágio de deterioração fetal, pro-
pondo uma ordem hierárquica na prote-
ção das diferentes funções/áreas cerebrais, 
e quanto mais severo esse acometimento, 
maiores mudanças estruturais cerebrais o 
feto apresentará. 

Descritores: Restrição do crescimento fetal; 
Insuficiência placentária; Circulação cerebro-
vascular; Cérebro; Ultrassonografia pré-natal; 
Espectroscopia de ressonância magnética; 
Desenvolvimento infantil

Abstract
Fetal growth restriction is defined as an in-
ability of the fetus to reach its growth po-
tential, affects 5-10% of pregnancies and 
is associated with high fetal and neonatal 
morbidity and mortality, mainly neurolog-
ical damage. The aim of this review was to 
investigate brain alterations in fetus with fe-
tal growth restriction that may be related to 
the already established postnatal neurologi-
cal damage. In these fetus there is an uneven 
growth of the brain structures and it is recog-
nized that in dependence on chronic hypox-
emia and nutrient deprivation caused by pla-
cental insufficiency, the fetus tends to prefer 
the blood flow to the brain in detriment of 
other organs. The results of this review sug-
gest that the protective effect of increased 
cerebral blood perfusion is different at each 
stage of fetal deterioration, proposing a hier-
archical order in the protection of the differ-
ent brain functions / areas and more severe 
this involvement, bigger structural changes 
the fetus will present.

Keywords: Fetal growth restriction; Placen-
tal insufficiency; Cerebrovascular circulation; 
Brain; Prenatal ultrasonography; Magnetic 
resonance spectroscopy; Child development

1. Hospital Mater Dei, Belo Horizonte, MG, Brasil. Autor correspondente: Camila Silva Nascimento. Rua Gonçalves Dias, 2700, 
30140-093, Belo Horizonte, MG, Brasil. camilasn90@gmail.com. Data de Submissão: 26/07/2018. Data de Aprovação: 05/10/2018.

As consequências da restrição de 
crescimento intrauterino na estrutura e fluxo 
sanguíneo cerebral: uma revisão da literatura
The consequences of fetal growth restriction on brain structure and blood flow: a review
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INTRODUÇÃO
A Restrição de Crescimento Fetal (RCF) é 
definida como uma incapacidade do feto 
em alcançar seu potencial máximo de cres-
cimento, afeta 5-10% das gestações e está 
associada ao maior risco de morte fetal, mor-
te neonatal e morbidade perinatal, além de 
efeitos secundários, incluindo paralisia cere-
bral (PC) e doenças no adulto, como diabe-
tes mellitus tipo II, doença cardiovascular e 
obesidade.(1-6) Uma série de condições como 
anomalias congênitas, infecções ou uso in-
devido de drogas e substâncias podem cau-
sar RCF, mas a principal causa se deve à insu-
ficiência placentária.(7)

A RCF secundária à disfunção placentária 
está associada a uma série de desfechos 
desfavoráveis em longo prazo. Os desfechos 
neurológicos adversos, que ocorrem em até 
50-60% dos casos, recebem atenção consi-
derável porque podem ter um impacto pro-
fundo na qualidade de vida e no potencial 
do indivíduo.(8-11) Como o cérebro em desen-
volvimento exibe plasticidade, bem como 

um potencial limitado para a regeneração 
após lesão, é importante compreender os 
antecedentes do desenvolvimento neuroló-
gico anormal para determinar o potencial de 
prevenção.(10,12)

O objetivo dessa revisão foi levantar os estudos 
sobre as alterações cerebrais nos fetos com 
RCF que possam estar relacionados aos danos 
neurológicos pós-natais já estabelecidos.

MÉTODOS
Trata-se de uma revisão da literatura, na qual 
foram consultadas as bases de dados da Bi-
blioteca Virtual e Saúde (MEDLINE, LILACS, 
SciELO, Cochrane Library) e do ClinicalKey, 
abrangendo artigos publicados entre 1970 
e 2017. Realizou-se a busca por artigos nos 
idiomas inglês, português e espanhol. Uti-
lizando-se as palavras-chaves descritas an-
teriormente, foram encontrados 61 artigos; 
destes, 6 foram excluídos por não estarem 
relacionados ao foco de interesse. O critério 
de definição de RCIU, como peso fetal abaixo 
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do percentil 10 para idade gestacional com 
ou sem alteração de doppler de artéria um-
bilical nos estudos, foi utilizado como critério 
de inclusão para esta revisão. Foram lidos 55 
artigos. Ao final, 48 foram selecionados por 
tratarem de estudos clássicos ou mais re-
centes, com maior nível de evidência ou por 
serem consensos de sociedades médicas e 
possuírem valor teórico relevante para a ela-
boração do texto. 

RESULTADOS
Durante os últimos 30 anos, muitos estudos 
foram realizados na tentativa de demonstrar 
presença de alterações estruturais ou não no 
cérebro de fetos e recém-nascidos acometi-
dos pela restrição de crescimento fetal, e ain-
da, quando presentes, sua associação com o 
desenvolvimento infantil subsequente. No-
tam-se mudanças em alguns conceitos nes-
se período, como, por exemplo, a medida do 
diâmetro transverso do cerebelo que antes 
era considerada inalterada nos fetos com RCF 
e era utilizada como medida confiável para 
datação da idade gestacional desses fetos, e 
hoje está demonstrada a sua redução, princi-
palmente no tipo de RCF simétrica. (Tabela 1).

DISCUSSÃO
O estudo da história natural da RCF tem de-
safios particulares. Primeiro, o conceito de 
RCF. Atualmente, não existe um padrão-ouro 
para o conceito de RCF. 

Os estudos mais atuais tendem a utilizar, 
como o principal parâmetro, fetos com cres-
cimento abaixo do percentil 10 para idade 
gestacional, porém outros critérios, como 
alterações de fluxo vascular ao Doppler, tam-
bém têm sido valorizados para melhor dife-
renciar esses fetos restritos em detrimento 
daqueles fetos pequenos constitucionais.(22,23) 

Segundo, a dificuldade diagnóstica. Cerca de 
três quartos dos bebês com risco de RCF não 
são reconhecidos como tais antes do par-
to e em gestações de baixo risco, a taxa de 
detecção é ainda menor, cerca de 15%.(24,25) 
Terceiro, sua fisiopatologia. As alterações me-
tabólicas, hormonais e estruturais que ocor-
rem nos fetos restritos. E quarto, o momento 
ideal da interrupção.(26)

Após o diagnóstico de RCF, o objetivo prin-
cipal é a definição do melhor momento para 
o parto, a fim de reduzir a morbimortalidade 
neonatal. E como principio básico do mane-
jo, a interrupção da gestação deve ocorrer 
quando as condições intrauterinas compro-
meterem a vida fetal.(27)

A correta determinação da idade gestacional 
é de fundamental importância no contexto 
da RCF e das anomalias estruturais fetais por 
ser parte fundamental no seu diagnóstico. 
Classicamente, quando não conhecida a data 
do último período menstrual, as medidas 
ultrassonográficas da circunferência crania-
na (CC), circunferência abdominal (CA) e do 
comprimento do fêmur são utilizadas para 
estimar a idade gestacional. Porém, reconhe-
ce-se que a circunferência abdominal e, em 
alguns casos, até mesmo as outras medidas 
citadas estão diminuídas nos fetos com RCIU, 
dificultando ainda mais a datação correta.

Normalmente, o crescimento do fígado e da 
CA desaceleram primeiro, enquanto o cres-
cimento da cabeça é poupado, produzindo 
o quadro clínico de restrição de crescimen-
to assimétrico. Com disfunção placentária 
severa persistente, o crescimento da cabeça 
pode não mais ser mantido e o feto torna-se 
simetricamente pequeno (abdômen e cabe-
ça são igualmente afetados).(28)

O pequeno tamanho da cabeça fetal é um 
dos preditores pré-natais mais poderosos 
do desenvolvimento neurológico adverso, 
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Autor Nome do estudo Tipo de 
estudo

Resultados

Reece et al. 
(1987)(13)

Fetal cerebelar grouwth unaf-
fected by intrauterine growth 
retardation: a new parameter 
for prenatal diagnosis

Estudo 
Observacional 
Prospectivo

N: 19 fetos com RCF / O TDC (Diâmetro Transverso do Cerebelo) é uma medida 
 ultrassonográfica fetal confiável para predizer idade gestacional por não se alterar na RCF.

Lee et al. 
(1991)(14)

Transverse cerebelar diameter: 
a useful predictor of gesta-
cional age for fetuses with 
asymetric growth retardation.

Estudo 
Observacional 
Retrospectivo 
Caso controle

N: 289 (270 fetos AIG e 19 fetos PIG – pequenos para idade gestacional) / O TDC (Diâmetro 
Transverso do Cerebelo) pode ser utilizado como medida para predizer, de maneira confiável, 
a idade gestacional dos fetos com RCF do tipo assimétrica; mas é preciso cautela no uso em 
fetos com RCF do tipo simétrica.

Sneijders  
et al.  
(1994)(15)

Intrauterine growth retar-
dation and fetal transverse 
cerebelar diameter.

Estudo 
Observacional 
Prospectivo

N: 103 fetos RCF / Na RCF, o tamanho do cerebelo é reduzido em proporção à gravidade da 
doença, e a relação TDC (Diâmetro Transverso do Cerebelo) / CA (circunferência abdominal) 
não fornece informações confiáveis sobre se os fetos são ou não restritos.

Makhoul  
et al.  
(2004)(16)

Sonographic biometry of the 
frontal lobe in normal and 
growth-restricted neonates

Estudo 
Observacional 
Retrospectivo 
Caso Controle

N: 218 recém-nascidos (178 AIG e 23 PIG - pequenos para a idade gestacional) /  
As dimensões do lobo frontal aumentam entre 24 e 43 semanas de gestação e estão 
fortemente relacionadas com a circunferência craniana, de modo que um feto com RCF 
possui menor dimensão de lobo frontal.

Benavides- 
Serralde 
et al. 
(2009)(17)

Three-dimensional sono-
graphic calculation of the 
volume of intracranial struc-
tures in growth-restricted and 
appropriate-for-gestational 
age fetuses. 

Estudo 
Observacional 
Retrospectivo 
Caso Controle

N: 39 fetos com RCF e 39 fetos adequados para a idade gestacional (AIG) / Fetos com RCF 
mostraram diferenças no volume de estruturas intracranianas em comparação com fetos AIG, 
com a maior diferença encontrada na região frontal, provavelmente devido a processos de 
reorganização neuronal induzidos por hipóxia.

Polat et al. 
(2016)(18)

Volumetric MRI study of the 
intrauterine growth restriction 
fetal brain.

Estudo 
Observacional 
Retrospectivo 
Caso controle

N: 34 (13 fetos com RCF e 21 controles) / Há aumento, em valores absolutos, de todas 
as estruturas cerebrais tanto em fetos AIG como em fetos com RCF, sendo esses valores 
absolutos menores para os fetos com RCF / A razão do volume cerebelar/supratentorial foi 
significativamente menor (P <0,05) para fetos restritos comparada aos controles.

Batalle et 
al. (2012)(2)

Altered small-world topology 
of structural brain networks 
in infants with intrauterine 
growth restriction and its 
association with later neuro-
developmental outcome

Estudo 
Observacional 
Prospectivo

N: 83 fetos (42 com RCF e 41 adequados) / Diminuição do neurodesenvolvimento em crianças 
com RCF, avaliado através da Escala de Bayley para o Desenvolvimento Infantil (BSID-III) / 
Crianças com RCF apresentaram diminuição global e local da eficiência cerebral, e alteração 
dos padrões morfológicos do mesmo.

Tolsa et al. 
(2014)(19)

Early alteration of structural 
and functional brain devel-
opment in premature infants 
born with intrauterine growth 
restriction

Estudo 
Observacional 
Retrospectivo 
Caso Controle

N: 28 recém-nascidos prematuros com RCF / Lactentes prematuros com RCF tiveram uma 
redução significativa do volume intracraniano e da substância cinzenta cortical cerebral, 
quando medido dentro das primeiras duas semanas de vida / A avaliação comportamental 
evidenciou déficit significativo de atenção-interação em crianças com RCF.

Andescava-
ge et al. 
(2017)(20)

In vivo assessment of pla-
cental and brain volumes in 
growth-restricted fetuses with 
and without fetal Doppler 
changes using quantitative 
3D MRI

Estudo 
Observacional 
Prospectivo

N: 114 fetos (79 controles e 35 RCF) / Estudo de medidas do volume cerebral total e regional, 
e volume placentário entre 18 e 39 semanas de gestação / Todos os volumes medidos 
aumentaram exponencialmente com o avanço da idade gestacional e foram menores em 
fetos com RCF comparado com controles (p<0.05). O aumento do volume placentário foi 
associado ao aumento do volume cerebral e volumes cerebelares (p<0.05) / A ressonância 
magnética fetal quantitativa pode detectar com precisão os volumes placentários e cerebrais 
diminuídos em gravidezes com RCF, e fornecer informações sobre o momento  
e os mecanismos da lesão cerebral no feto restrito.

Miller et al. 
(2016)(21)

The consequences of fetal 
growth restriction on brain 
structure and neurodevelop-
mental outcome

Revisão 
Sistemática

Tanto em humanos como em animais, os resultados do neurodesenvolvimento são 
influenciados pelo tempo de início da RCF, da sua gravidade e da idade gestacional no 
momento do parto / RCF é amplamente associada à redução do volume total do cérebro, 
bem como alteração do volume e estrutura cortical, diminuição do número total de células 
e déficits de mielinização / Crianças em idade escolar que tiveram RCF possuem déficits 
motores, de cognição e de memória.

Tabela 1. Principais estudos e resultados encontrados relacionando RCF e alteração cerebral
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independentemente da idade da gestação 
ou do grau de comprometimento fetal dos 
parâmetros Doppler ou biofísicos. Nos fetos 
restritos, uma redução desproporcional no 
crescimento da cabeça e redução geral do ta-
manho fetal prediz a paralisia cerebral, o de-
senvolvimento psicomotor e cognitivo.(29,30) O 
crescimento lento da cabeça está associado 
também a uma diminuição no desempenho 
perceptivo, habilidade motora, cognição, ca-
pacidade de concentração e defeitos na me-
mória de curto prazo, com resultados escola-
res subsequentemente mais pobres.(31)

ponde em cada região de maneira diferente 
a uma mesma injúria, dependendo do tem-
po de exposição e intensidade.(17,19) Embora 
lesões cerebrais evidentes, como leucomalá-
cia e/ou paralisia cerebral, afetem um núme-
ro relativamente pequeno de lactentes com 
RCF, uma proporção substancial apresentará 
um amplo espectro de distúrbios sutis.(32)

Estudos de longo prazo demonstram que 
a disfunção do neurodesenvolvimento no 
feto restrito envolve principalmente a fun-
ção cognitiva geral, sugerindo disfunção no 
lobo frontal, sistema límbico e hipocampo, e 
alterações na morfologia das estruturas neu-
rais, como o nervo óptico, sendo o grupo de 
maior risco para injúria neural, com prejuízo 
na cognição e função motora, o de recém-
-nascidos prematuros que tiveram RCF pre-
coce e severa.(16,21,33-36)

Em estudos mais atuais, observou-se que o 
volume da região frontal encontra-se dimi-
nuído nos fetos com RCF quando compa-
rados àqueles adequados na mesma idade 
gestacional, aumentando assim, em longo 
prazo, o risco de alterações neurológicas as-
sociadas ao lobo frontal, como a criatividade 
e a linguagem.(16,17,33) Essa redução de tama-
nho e volume também se aplicam a outras 
regiões do cérebro. 

O cerebelo era considerado uma estrutura 
de crescimento linear e pouco afetada na 
restrição de crescimento, tendo como a me-
dida do seu diâmetro transverso um parâme-
tro com boa acurácia na determinação idade 
gestacional.(13-15,37) Os estudos mais recentes 
mostram que ele apresenta redução de volu-
me nos fetos restritos, porém é menos afeta-
do em relação às demais estruturas supraten-
toriais.(18,20) A nível celular, ficou demonstrado 
que recém-nascidos com diagnóstico de RCF 
apresentam perda de neurônios e alteração 
na mielinização e maturação dos oligoden-

RCF: afeta entre 5% 

e 10 das gestações, 

associada aos maiores 

riscos de mortes fetal 

e neonatal

O poderoso impacto da diminuição do ta-
manho da cabeça no desenvolvimento neu-
rológico sugere que a privação nutricional 
cerebral, durante a evolução da disfunção 
placentária, é um mecanismo central que 
medeia os impactos do desenvolvimento.(9)

Com relação à fisiopatologia da restrição de 
crescimento e das alterações cerebrais, es-
tudos mais recentes demonstram que essa 
redução da circunferência craniana está as-
sociada a alterações variadas no tamanho de 
regiões e estruturas cerebrais de neonatos 
restritos, sugerindo que o acometimento 
cerebral nesses casos pode ser seletivo, e o 
cérebro, como uma estrutura dinâmica, res-
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drócitos, com dano axonal e desorganização 
da substância branca cerebral.(21)

A presença de danos neurológicos originá-
rios de diferentes áreas do cérebro pode ser 
associada a um suprimento de sangue preju-
dicado. Na dependência de hipoxemia crôni-
ca e privação de nutrientes provocados pela 
insuficiência placentária, o sistema cardiovas-
cular fetal tende a preferenciar o fluxo sanguí-
neo para o cérebro em desenvolvimento.(33) 
Para isso, há uma remodelação da circulação 
cerebral, estruturalmente e funcionalmente. 
Esse mecanismo denominado centralização 
fetal é uma resposta adaptativa essencial que 
preserva o suprimento de oxigênio cerebral 
na presença de hipóxia crônica.(23)

Este processo de centralização do fluxo san-
guíneo é identificado clinicamente por um 
Índice de Pulsatilidade (IP) reduzido ao Do-
ppler na artéria cerebral média (ACM).(38-40) 

Este conceito implica que a magnitude do 
aumento da perfusão sanguínea é seme-
lhante em toda a circulação cerebral. No en-
tanto, pesquisas recentes sugeriram a ocor-
rência de redistribuição cerebral regional do 
fluxo sanguíneo em relação à intensidade e 
duração do insulto hipóxico.(41-44)

Notou-se um aumento significativo do flu-
xo cerebral nos fetos com RCIU em compa-
ração com aqueles adequados para a idade 
gestacional (AIG). Em relação à deterioração 
hemodinâmica nos fetos restritos, houve 
um aumento agudo no fluxo no lobo fron-
tal naqueles fetos com alteração apenas da 
artéria umbilical (> 2DP), seguido de uma 
redução significativa constante no fluxo em 
relação aos fetos com alterações mais gra-
ves como aqueles com ducto venoso com 
onda A ausente ou reversa. Em contraste, 
os gânglios basais mostraram um aumento 
de fluxo constante quando o feto se tor-
nou mais afetado hemodinamicamente.  

O fluxo sanguíneo cerebelar mostrou um 
aumento significativo nos fetos com altera-
ções apenas na artéria umbilical, sem alte-
rações significativas nos demais grupos.(43)

O aumento preferencial inicial no suprimen-
to sanguíneo na região frontal pode ser asso-
ciado à proteção de funções cognitivas ge-
rais, como controle de impulsos, linguagem, 
memória, resolução de problemas e sociali-
zação.(45) O aumento posterior nos gânglios 
basais e no cerebelo pode estar relacionado 
à proteção de funções motoras, como movi-
mento e controle postural.(46)

O controle de funções básicas, como pressão 
arterial, respiração e regulação cardíaca, está 
localizado no tronco cerebral. Essa estrutura 
possui uma conexão rica com os gânglios 
basais e tálamos.(47) A existência de redistri-
buição regional do fluxo sanguíneo do cére-
bro sugere uma ordem hierárquica na prote-
ção das funções cerebrais de acordo com a 
gravidade do insulto hipóxico.

Estudos recentes em fetos restritos sugerem 
que a artéria cerebral anterior (ACA) mostra 
sinais de vasodilatação ao Doppler antes dos 
observados na ACM.(41-43) A observação de 
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um IP anormalmente reduzido na ACM ocor-
reu simultaneamente com o início de uma 
redução progressiva na perfusão sanguínea 
na área frontal. Esses dados podem sugerir 
que, contrariamente às crenças atuais, uma 
ACM anormal pode indicar o ponto de parti-
da após o qual a proteção hemodinâmica da 
área frontal começa a diminuir.(41)

CONSIDERAÇÕES FINAIS
Os resultados dos estudos atuais sugerem 
que o efeito protetor do aumento da perfusão 
sanguínea cerebral, nos fetos com restrição de 
crescimento devido à insuficiência placentá-
ria, pode ser inicialmente mais intenso em 
áreas que controlam funções superiores, mas 
que, com a deterioração hipóxica fetal, podem 
mudar progressivamente para regiões cere-
brais que controlam basicamente funções 
motoras e de sobrevivência; e quanto mais se-
vero esse acometimento, maiores mudanças 
estruturais cerebrais o feto apresentará. 

A heterogeneidade de definição para diag-
nóstico de restrição de crescimento fetal e 
número limitado de estudos de Dopplerflu-
xometria de diferentes vasos cerebrais em 
diferentes estágios de RCF, assim como nú-
mero amostral pequeno em muitos estudos, 
foram fatores limitantes encontrados. 

Acreditamos que são necessários novos es-
tudos prospectivos que avaliem essa redistri-
buição regional de fluxo cerebral, e como ela 
se comporta em diferentes estágios de de-
terioração hemodinâmica fetal, correlaciona-
do ou não às mudanças estruturais cerebrais 
para, assim, definir o momento exato do iní-
cio do dano cerebral nos fetos restritos, e o 
melhor momento para interrupção da gesta-
ção e controle de danos.
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As revisões sistemáticas propõem-se a agrupar, de forma reprodutível, os resulta-
dos de estudos bem desenhados sobre um determinado assunto (com destaque 
para os ensaios clínicos aleatórios), com a finalidade de aumentar a precisão da 
informação científica e, assim, permitir ao médico a análise crítica para a tomada 
de decisões em sua prática profissional. 

A rigor, encontram-se no topo da hierarquia da medicina baseada em evidên-
cias, principalmente quando acompanhadas da metanálise dos dados, e, para 
alguns autores, representam “o elo entre a boa ciência e a boa prática”.(1,2) 

Não se pode garantir, contudo, que os achados de ensaios terapêuticos contro-
lados e aleatórios, ainda que estatisticamente significativos, servirão à totalidade 
dos indivíduos(3) até mesmo porque a implacabilidade da análise estatística como 
procedemos é colocada em xeque por teses, no mínimo, dignas de atenção.(4) 
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Dessa forma, a contraproposta é a figura da evi-
dência baseada em medicina, defendida como 
a base real da decisão personalizada.(5) Ou seja, 
estudos com desenhos menos atrativos terão 
seus lugares garantidos no âmbito da prática 
cotidiana, não para estabelecimento de proto-
colos, mas, sim, na assistência a um determina-
do indivíduo.

O antagonismo das duas teses não faz delas 
exatamente opostas e tampouco uma anula a 
outra. Na verdade, ambas são complementares 
e pilares da boa prática médica. Em síntese, con-
templam o coletivo e o indivíduo, e, em essên-
cia, tratam da solução de problemas de saúde.

Em ambiente distinto daquele da prática res-
ponsável, em que encontram lugar a medicina 
baseada em evidências e as evidências basea-
das em medicina, estão práticas recentes, como 
a medicina antienvelhecimento, atraente pela 
promessa de retardar, modular ou reverter o en-
velhecimento natural a partir da administração 
de hormônios glamourosamente ditos “bioidên-
ticos”, por vezes associados a vários outros com-
postos, como fitoterápicos, vitaminas e minerais. 

O uso de substâncias com finalidade antienve-
lhecimento não encontra respaldo na tese da 
prática baseada em evidências nem gera evi-
dências para a contra-tese e, ainda, propõe-se a 
tratar o envelhecimento como um problema de 
saúde, fortalecendo a medicalização da vida e 
dando corpo à iatrogenia social observada em 
outras áreas. 

Como bem diz o Conselho Federal de Medicina 
no preâmbulo da Resolução 1999/2012, não se 
podem comprovar benefícios nem riscos e há 
potenciais malefícios à saúde suficientes para 
que não se permita o uso de terapias hormo-
nais contra o processo de envelhecimento.

No último mês de setembro, a Segunda Tur-
ma do Tribunal Regional Federal da 5ª Região 
sedimentou juridicamente, de forma unânime, 
o que rege aquela Resolução, pela qual os mé-
todos para deter o envelhecimento, especifica-
mente as práticas conhecidas como antiaging, 
estão sujeitas a penalidades éticas, que podem 
atingir a perda do registro profissional.

A Comissão Nacional de Ginecologia Endócrina 
da Febrasgo reconhece que a medicina é uma 
ciência mutável, em constante evolução, e que 
a base em evidências deve nortear a prática; 
reconhece, também, que a personalização da 
assistência contempla o conhecimento tácito, o 
expertise do profissional, e não deve ser ignora-
da se houver dados científicos que a respaldem; 
entretanto, não reconhece a prescrição de tera-
pias antiaging ou outras quaisquer que não se 
embasem na literatura. 

Dessa forma, concorda plenamente com a deci-
são do Judiciário e preza pela consciência ética 
que protege a boa prática da prática aventurei-
ra, assegurando às pessoas, ao menos na esfera 
normativa, o que lhes é mais precioso: a saúde.
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Paciente DM, 24 anos, consulta por inferti-
lidade primária há 3 anos. Refere menarca 
aos 15 anos e uso de acetato de medroxi-
progesterona (150 mg) a cada 3 meses, ini-
ciado após 2 meses da menarca e suspenso 
há 3 anos para engravidar. Após suspender 
o progestagênio, ficou um ano em amenor-
reia. Desde então refere só menstruar com 
o uso do progestagênio oral. Refere ainda 
diagnóstico prévio de síndrome dos ovários 
policísticos e disfunção da tireoide, acom-
panhados de hirsutismo, acne e oleosidade 
da pele. No momento, nega uso de medi-
camentos, mas já fez uso de metformina. 
Como tratamento para infertilidade já re-
alizou 3 ciclos de inseminação intrauterina 
com citrato de clomifeno e gonadotrofina 
coriônica humana, sem sucesso. 
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Ao exame: peso: 61 kg, altura: 1,54, IMC: 25,7. 
Tireoide palpável, aumentada difusamente, 
firme, elástica, indolor. Ferriman modificado: 
15, acne grau 2. 

Exames complementares iniciais: Hormô-
nio anti-mulleriano: 21,15 ng/mL; TT: 87 ng/dL; 
E2: 123 pg/mL; T3: 1,35 ng/dL; T4: 9,9 mcg/dL; 
T4l: 1,41ng/dL; TSH: 5,57 mcUI/mL; prolactina: 
9,47; ng/mL; progesterona: 2,68 ng/mL; CT: 
172 mg/dL; HDL: 36 mg/dL; LDL: 124 mg/dL; 
Triglicerídeos: 60 mg/dL GJ: 91 mg/dL; Ureia: 
32 mg/dL; Creatinina: 1,2 mg/dL; TGO: 44 U/l; 
TGP: 48 U/l; FA: 62 U/l.

Ecografia endovaginal: útero AVF com 6,5 
x 3,2 x 5,1 cm3, endométrio: 0,5 cm, Ovário D: 
15 cm3, OE: 9 cm3, ambos contendo múltiplos 
folículos internos, menores que 0,7 cm, su-
gestivo de ovários policísticos.

Exames laboratoriais solicitados  
novamente após a primeira consulta: 

TSH: 6,38 mcUI/mL; T4l: 1,27 ng/dL; Anti-TPO: 
389,4; curva glicêmica com 75 g: 0’: 90 mg/dL; 
120’: 83 mg/dL. Com esse resultado, foi pres-
crito levotiroxina 50 mcg/dia e no primeiro 
controle TSH: 0,88 mUI/mL.

Histerossalpingografia: enovelamento dis-
tal tuba D e leve dilatação da tuba E. Ambas 
permeáveis ao contraste. 

Histeroscopia: normal com endométrio 
secretor à biópsia.

Videolaparoscopia: múltiplos focos de en-
dometriose em reflexão vésico-uterina, fos-
setas ováricas D e E, e fundo de saco poste-
rior. Fez-se cauterização com energia bipolar. 
Cromatubagem positiva, mas com liberação 
lenta à esquerda.

Avaliação do parceiro: Espermograma : C: 
80 milhões/ml; MP: 40%; Normais 22% (OMS).

Foi indicado 6 ciclos de coito programado. 
No primeiro ciclo de coito programado, a pa-
ciente não ovulou espontaneamente. No se-
gundo ciclo, foi indicado citrato de clomifeno 
50 mg/dia, porém sem ovulação. No terceiro 
ciclo, foi aumentada a dose para 100 mg/dia 
sem ovulação. No quarto ciclo, foi aumenta-
da a dose para 150 mg/dia com ecografia TV 
no 14º dia do ciclo, mostrando endométrio 
com espessura de 7,6 mm (trilinear), OD: dois 
folículos dominantes com 31 mm e 21 mm 
OE: PCOM. 

Foi orientada a aplicar gonadotrofina coriô-
nica humana 5000 UI e ter relações entre 12 
e 24 horas após. 

Retornou no 16º dia do ciclo para ecografia 
de controle, sendo visualizados dois corpos 
lúteos em ovário direito. Retornou na consul-
ta com atraso menstrual, mastalgia e trazen-
do TSH: 5,609 mUI/mL. A dose da levotiroxi-
na foi para aumentada para 75 mcg. Realizou 
hCG: 1367 mUI/L e ecografia posterior opor-
tuna mostrou gestação de 8 semanas e 1 dia 
de evolução. Novo TSH: 2,35 mUI/mL. Pacien-
te encaminhada ao pré-natal.
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Diante deste caso, considere as questões:

1. Para o diagnóstico clínico da síndrome 
dos ovários policísticos seriam necessários 
mais exames?

2. A prescrição de levotiroxina foi adequada 
para a paciente?

3. Você prescreveria metformina neste 
caso? Se sim, em que dose e de que 
forma? 

4. A videolaparoscopia teve algum benefício 
neste caso? Você complementaria o 
procedimento com a realização de 
“ovarian drilling”? Justifique sua resposta.

5. Você seguiria com o coito programado 
no tratamento da infertilidade após a 
videolaparoscopia ou indicaria outro 
tratamento?

6. Se você optou pelo coito programado, 
faria inicialmente em ciclo espontâneo 
ou indicaria algum indutor da ovulação?

7. O citrato de clomifeno foi a melhor opção 
nesse caso? Quais seriam as alternativas 
disponíveis?

8. No coito programado, é relevante a 
avaliação do muco cervical no dia do hCG?

9. Após o diagnóstico de gravidez, você 
manteria a levotiroxina? Se sim, em que 
doses?

Femina® enviou esse texto a cinco gineco-
logistas dedicados aos temas infertilidade e 
reprodução humana. Três responderam às 
questões desenhadas nesse cenário. Os edi-
tores e leitores agradecem, profundamente, 
aos autores. Agradecimento especial à dou-
tora Andréa Nácul, membro da Comissão Na-
cional de Ginecologia Endócrina, pela cria-
ção e elaboração minuciosa do caso clínico.

SFM (Editor-Chefe de Femina®)

Especialistas respondedores

Artur Dzik – SP

Bruno Ramalho de Carvalho – DF 

Mario Vicente Giordano – RJ 

1. Para o diagnóstico clínico da síndrome 
dos ovários policísticos seriam necessá-
rios mais exames?

Artur Dzik

Não, temos quadro clínico (amenorreia, hir-
sutismo e oleosidade na pele), laboratório 
(AMH 21,15) e múltiplos folículos < 7 mm em 
ambos ovários.

Bruno Ramalho de Carvalho 

Não seriam necessários mais exames. Não há 
unanimidade nos critérios diagnósticos da 
síndrome dos ovários policísticos (SOP), mas 
aqueles estabelecidos pelo Consenso de Rot-
terdam (Rotterdam ESHRE/ASRM-Sponsored 
PCOS Consensus Workshop Group, 2004) 
parecem ser os mais utilizados em todo o 
mundo; dessa forma, são necessários ao me-
nos dois dos três seguintes achados: [1] hipe-
randrogenismo clínico e/ou bioquímico; [2] 
disfunção ovulatória crônica, e [3] ovários de 
aspecto micropolicístico à ultrassonografia, 
desde que excluídas outras causas. 

Mario Vicente Giordano 

Pelo Consenso de Rotterdam (2003), o mais 
permissivo para se diagnosticar SOP (e o mais 
utilizado nas pesquisas clínicas), admite-se três 
condições para se identificar a entidade clíni-
ca: hiperandrogenismo clínico ou laboratorial, 
oligo-ovulação ou poucas menstruações ao 
ano (habitualmente 4 ou menos) e imagem 
ultrassonográfica compatível. Presentes dois 
destes critérios, podemos identificar a pacien-
te como portadora de SOP. Pelo relato, a pa-
ciente tem os três. Pela ASRM e ESHRE (2018), 
admite-se a possibilidade de SOP estando 
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presente o hiperandrogenismo. Hoje, discute-
-se a possibilidade de quatro fenótipos da sín-
drome. Apesar da grande prevalência de SOP 
nestes casos, acredito ter faltado a dosagem 
da 17-hidroxiprogesterona, importante mar-
cador para o diagnóstico da hiperplasia virili-
zante da supra-renal, forma não clássica. Qua-
se sempre este diagnóstico é negligenciado 
pelos ginecologistas. Se esta paciente retor-
nasse aos ciclos menstruais regulares após 
uso da levotiroxina, o diagnóstico de SOP não 
poderia ser estabelecido, inicialmente.

2. A prescrição de levotiroxina foi adequa-
da para a paciente?

Artur Dzik

Sim, o TSH ideal para pacientes que estão 
tentando engravidar deve ser < 2,5 mUI/ml .

Bruno Ramalho de Carvalho 

Sim, foi adequada. A avaliação tireoidiana ca-
racterizou hipotireoidismo subclínico, com 
elevação de tireotrofina (TSH) e níveis normais 
de tiroxina livre (T4l), e autoimunidade tireoi-
diana pela presença de anticorpos anti-tire-
operoxidase (anti-TPO). Assim, como ocorre 
para o diagnóstico da síndrome dos ovários 
policísticos, não há unanimidade quanto ao 
diagnóstico e tratamento do hipotireoidismo 
subclínico em mulheres grávidas ou candida-
tas à gravidez; a tendência é de se acompa-
nhar as diretrizes da Sociedade Americana de 
Tireoide para diagnóstico e tratamento das 
doenças tireoidianas na gravidez (Alexander 
et al, 2017), que resumimos aqui:

• Com TSH > 2,5 mUI/L, sempre dosar anti-TPO;

• Recomenda-se tratamento com levotiroxi-
na se:

  - anti-TPO positivo e TSH ≥ 4,0 mUI/L (re-
comendação forte, evidência de quali-
dade moderada);

 - anti-TPO negativo e TSH > 10,0 mUI/L, 
prescrever tratamento com levotiroxina 
(recomendação forte, evidência de qua-
lidade baixa);

• Aceita-se tratamento com levotiroxina se:

 - anti-TPO positivo e TSH > 2,5 mUI/L e < 
4,0 mUI/L (recomendação fraca, evidên-
cia de qualidade moderada);

 - anti-TPO negativo e TSH ≥ 4,0 mUI/L e 
< 10,0 mUI/L (recomendação fraca, evi-
dência de qualidade baixa)

• Não se recomenda tratamento com levo-
tiroxina se anti-TPO negativo e TSH < 4,0 
mUI/L (recomendação forte, evidência de 
qualidade alta).

Mario Vicente Giordano 

A prescrição de levotiroxina foi adequada, 
com dose inicial de 50 mcg/dia. Houve con-
trole do TSH, mostrando o acerto da dose re-
comendada, uma vez que o hipotireodismo 
(subclínico ou não) com altos níveis de Anti-
-TPO está associado a abortos. O ideal é man-
ter a concentração do TSH abaixo 2,0-2,5.

3. Você prescreveria metformina neste caso? 
Se sim, em que dose e de que forma? 

Artur Dzik

Sim, 850 mg no café da manhã por 1 semana 
e, na ausência de efeitos colaterais gastroin-
testinais, 850 mg 2X ao dia.

Bruno Ramalho de Carvalho 

Não prescreveria, mas novamente não há 
unanimidade nessa questão e a prescrição 
não seria incorreta. Embora a metformina so-
zinha pareça melhorar as taxas de ovulação, 
gravidez clínica e nascimentos de mulheres 
com SOP, quando comparada ao placebo, 
não há dados que sustentem melhores resul-
tados da metformina sozinha ou da sua asso-
ciação ao citrato de clomifeno ou ao letrozol, 
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quando comparada ao uso de um desses 
dois indutores sozinho (Morley et al, 2017; 
ASRM Practice Committee, 2017; Gadalla et 
al, 2018). É preciso dizer que o tratamento 
com metformina sozinha por, pelo menos, 3 
meses seguido pela adição de medicamen-
to indutor de ovulação, seja o citrato de clo-
mifeno ou o letrozol, pode aumentar a taxa 
de nascidos vivos entre mulheres com SOP, 
e sua combinação com citrato de clomife-
no pode ser benéfica em mulheres que são 
resistentes ao citrato de clomifeno sozinho 
(ASRM Practice Committee, 2017).

Mario Vicente Giordano 

Não. Não há evidência de resistência à insu-
lina (hiperglicemia, acantose nigricante e/ou 
obesidade). Hoje somente admite-se a pres-
crição da metformina para mulheres com 
SOP quando há resistência à insulina, não 
confirmada/suspeita neste caso.

4. A videolaparoscopia teve algum bene-
fício neste caso? Você complementaria 
o procedimento com a realização de 
ovarian drilling? Justifique sua resposta.

Artur Dzik

Sim, a videolaparoscopia teve sua indicação 
para eventual lise de aderências (histeros-
salpingografia com trompa direita enovela-
da e leve dilatação da trompa esquerda). O 
drilling ovariano, em mãos habilidosas, está 
indicado neste caso. Existem estudos na lite-
ratura que mostram que a função ovulatória 
está temporariamente melhorada pós-cau-
terização ovariana.

Bruno Ramalho de Carvalho 

O benefício da videolaparoscopia neste caso, 
se benefício houve, foi a possibilidade de cau-
terização dos focos de endometriose, doença 
esta que poderia estar associada à infertilida-

de e com potencial de agravamento com o 
passar do tempo. Entretanto, cabe reforçar 
que a videolaparoscopia tem cada vez menos 
espaço como ferramenta propedêutica na in-
fertilidade e o quadro não sugeria endome-
triose. No caso específico, o drilling ovariano 
poderia ter sido realizado, mas não é técnica 
de uso rotineiro hoje em dia em razão dos 
avanços do conhecimento das abordagens 
comportamentais e farmacológicas, que são 
menos invasivas e igualmente eficazes. A 
principal indicação para realização do drilling 
ovariano laparoscópico em mulheres com 
SOP anovulatória é a resistência ao citrato 
de clomifeno, mas o procedimento também 
pode ser realizado quando não há acesso à 
monitoração dos ciclos induzidos (ESHRE/
ASRM, 2008) ou quando as alternativas con-
servadoras não resultaram em gravidez.

Mario Vicente Giordano 

Acredito que a laparoscopia foi bem em-
pregada, para avaliação das tubas uterinas 
(como complementação à histerossalpin-
gografia) em paciente que não obteve gra-
videz em tratamento anterior (inseminação 
intrauterina). Caso não houvesse achado à 
histerossalpingografia, não teria indicado 
laparoscopia, pois não haviam indícios clíni-
cos anteriores da presença de endometriose 
(apesar do uso habitual do progestágeno de 
depósito). Sabemos que o tratamento cirúr-
gico da endometriose, mesmo que leve/mí-
nima, pode aumentar as taxas de gestação. 
Apesar de não ser a primeira opção de trata-
mento de ciclos anovulatórios em mulheres 
com SOP, o drilling poderia ter sido realizado 
(não sabemos se havia resistência ao citrato 
de clomifeno antes da laparoscopia). Prova-
velmente, após o drilling, haveria ciclos ovu-
latórios espontâneos, ou a paciente iria res-
ponder com doses menores de clomifeno.
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5. Você seguiria com o coito programado 
no tratamento da infertilidade após a 
videolaparoscopia ou indicaria outro 
tratamento?

Artur Dzik

Como se trata de uma infertilidade primária 
há 3 anos, indicaria 3 ciclos de indução da 
ovulação com inseminação intrauterina (IIU); 
três ciclos de baixa complexidade com mo-
nitorização ultrassonográfica .

Bruno Ramalho de Carvalho 

Não indicaria. Os achados à videolaparosco-
pia não foram suficientes para indicação de 
técnica de reprodução assistida ou mesmo 
de inseminação intrauterina. O último con-
senso mundial sobre o manejo da endome-
triose deixa claro que o tratamento cirúrgico 
da doença mínima e leve deve ser eficiente 
para restabelecimento da função reprodu-
tiva, sem necessidade de complementação 
terapêutica.

Mario Vicente Giordano 

Por ser paciente jovem, 24 anos, tentaria en-
tre 4 e 6 meses de coito programado, mas 
com indução da ovulação desde o primeiro 
ciclo, uma vez que está evidente a presença 
de disovulia como causa da infertilidade.

6. Se você optou pelo coito programado, 
faria inicialmente em ciclo espontâneo 
ou indicaria algum indutor da ovulação?

Artur Dzik

Indicaria baixa complexidade (coito progra-
mado ou IIU) em ciclo induzido com monito-
rização ultrassonográfica seriada.

Bruno Ramalho de Carvalho 

Assumindo-se a anovulação como a causa 
da infertilidade na SOP e as mudanças no 

estilo de vida como pré-requisito para o seu 
manejo, a indução da ovulação para o coito 
programado é considerada como primeira 
linha de abordagem. Embora a videolaparos-
copia tenha proporcionado tratamento da 
endometriose e tenha-se corrigido o distúr-
bio tireoidiano, é importante dar atenção à 
identificação de teratozoospermia na amos-
tra seminal analisada e, portanto, de um fator 
masculino para infertilidade.

Mario Vicente Giordano 

Já iniciaria com indução da ovulação no pri-
meiro ciclo, uma vez que ela está/estava em 
amenorreia, configurando disfunção ovula-
tória.

7. O citrato de clomifeno foi a melhor opção 
nesse caso? Quais seriam as alternativas 
disponíveis?

Artur Dzik

Iniciaria com citrato de clomifeno já na 
dose de 100 mg do 3º ao 7º dia do ciclo 
menstrual. Na ausência de resultado positi-
vo, o protocolo seria com FSH subcutâneo 
em baixa dose (50 a 75 UI) por 7 dias, po-
dendo aumentar a dose em 25 UI por se-
mana (“step up”). Na presença de, no máxi-
mo, 3 folículos maduros, desencadeamos a 
ovulação com 5 000 ui de HCG.

Bruno Ramalho de Carvalho 

Convencionalmente, a indução farmacológi-
ca da ovulação é realizada pela administração 
oral do citrato de clomifeno. Entretanto, nos 
últimos anos, tem-se dado destaque aos inibi-
dores de aromatase, principalmente o letrozol, 
que parece melhorar os resultados reproduti-
vos quando comparado ao citrato de clomife-
no e tende a assumir a posição de primeira es-
colha na indução da ovulação em tratamentos 
de baixa complexidade, ainda que a indicação 
não conste em bula (Teede et al, 2018). 
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Mario Vicente Giordano 

Seguindo a recomendação da ASRM / ESHRE 
(2018), após insucesso da ovulação com 
100mg de citrato de clomifeno, eu não au-
mentaria a dose para 150mg. Iniciaria le-
trozol no próximo ciclo, na dose de 2,5mg, 
e avaliaria a necessidade de ajuste da dose 
(5,0mg/7,5mg) para os próximos meses. In-
clusive, estas renomadas entidades médicas 
admitem iniciar a indução da ovulação com 
letrozol nas mulheres com SOP, não sendo 
mais o clomifeno como primeira linha.

8. No coito programado é relevante a ava-
liação do muco cervical no dia do hCG?

Artur Dzik

Sim, a avaliação da presença do muco cer-
vical cristalino e colo uterino entreaberto 
deve ser monitorada através de um simples 
exame especular. Deve ser realizado, prefe-
rencialmente, no primeiro ciclo de indução 
com citrato de clomifeno. O citrato é uma 
medicação antiestrogênica e pode ter efeito 
negativo no muco e espessura endometrial.

Bruno Ramalho de Carvalho 

Considero a avaliação do muco cervical de 
baixa relevância em todos os cenários da 
medicina reprodutiva.

Mario Vicente Giordano 

A USG tem papel imprescindível na deter-
minação do dia da administração do hCG. O 
muco cervical seria uma análise secundária. 
Identificando a presença de folículo maduro 
(> 20mm) e endométrio propício (> 8mm); 
acredito que o muco cervical iria acompa-
nhar estes achados, pois haveria um bom 
nível sérico de estrogênio.

9. Após o diagnóstico de gravidez, você 
manteria a levotiroxina? Se sim, em que 
doses?

Artur Dzik

O seguimento da dosagem da levotiroxina 
deve, preferencialmente, ser realizado por 
um endocrinologista com experiência no 
manejo de grávidas.

Bruno Ramalho de Carvalho 

Sim, até que evidências mais consistentes 
sustentem adoção de posicionamento dis-
tinto, acredito ser razoável seguir as diretri-
zes da Sociedade Americana de Tireoide 
para diagnóstico e tratamento das doenças 
tireoidianas na gravidez, e tratar sempre que 
existe autoimunidade tireoidiana e TSH ≥ 4,0 
mUI/L. A dose inicial de levotiroxina reco-
mendada para esses casos é de 25 a 50 g/dia 
e pode ser progressivamente e levemente 
aumentada até que se atinjam níveis satisfa-
tórios de TSH (TSH ≤ 2,5 mUI/mL) (Alexander 
et al, 2017).

Mario Vicente Giordano

Para as mulheres com anticorpos positivos e 
TSH maior que 2,5 mUI/L, a levotiroxina está 
indicada. O hipotireoidismo, mesmo subclí-
nico, está associado à infertilidade sem causa 
aparente ou abortamento de repetição. No 
primeiro trimestre, os altos níveis de hCG re-
sultam em redução dos níveis de TSH. Neste 
sentido, existe recomendação de aumentar a 
dose da levotiroxina no 1º trimestre para cer-
ca de 30-50%. A dose de 75 mcg foi correta-
mente prescrita. A avaliação do TSH mensal 
nos primeiros meses, e bimensal nos subse-
quentes, norteará a prescrição adequada da 
levotiroxina.
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Estima-se que cerca de 15% da 
população mundial enfrentará 
alguma dificuldade para conceber 
naturalmente, necessitando de algum 
tipo de investigação e tratamento 
reprodutivo, de baixa ou de alta 
complexidade, para a conquista de 
uma gravidez. Entre as causas de 
infertilidade, já está comprovado 
que cerca de 30% dos casos são 
exclusivamente femininos, que outros 
30%, exclusivamente masculinos e, o 
mais frequente, que 40% são mistos.

Os exames de análises clínicas são 
importantes para a investigação da 
infertilidade conjugal, auxiliando o 
médico na avaliação do potencial 
reprodutivo de homens e mulheres.  
O presente artigo contém 
informações sobre alguns testes 
laboratoriais que contribuem para a 
investigação do fator masculino.

Espermograma

Trata-se do principal exame para o diag-
nóstico do potencial de fertilidade mas-
culina. Preferencialmente, deve-se solici-
tar duas amostras do exame com tempo 
de abstinência ejaculatória de três a cinco 
dias, evitando-se o uso de lubrificantes e 
de higienização do genital com produtos 
químicos antes da coleta.

O ideal é que o intervalo entre as duas 
coletas seja de quatro semanas. Uma ter-
ceira amostra ainda pode ser necessária 
caso os resultados dos dois exames ante-
riores sejam discrepantes. 
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Destaca-se que a equipe técnica do labora-
tório precisa ser altamente especializada no 
preparo do sêmen e na leitura final dos da-
dos seminais para permitir a correta interpre-
tação dos achados. 

Em alguns casos, a presença de um esper-
mograma normal não indica que a fertili-
dade masculina esteja preservada, espe-
cialmente se existem fatores de agravo à 
fertilidade, como varicocele, tabagismo, se-
dentarismo, obesidade, uso de drogas etc. 
Nessas situações, o exame de pesquisa de 
fragmentação do DNA 
espermático pode ajudar 
a esclarecer a causa da 
infertilidade.

Perfil hormonal

Nos homens, o perfil hor-
monal está indicado se 
houver oligozoospermia 
ou azoospermia compro-
vada por dois espermo-
gramas com centrifuga-
ção. Inicialmente, são feitas as dosagens de 
FSH, testosterona e estradiol. Na presença de 
alterações importantes, esses testes devem 
ser repetidos em conjunto com LH, prolac-
tina e TSH. 

Nos casos de perda de libido associada à infer-
tilidade, a medida de prolactina sempre preci-
sa ser solicitada. Muitas vezes, a presença de 
disfunção hormonal pode gerar redução drás-
tica na produção de gametas, razão pela qual 
a identificação e a correção da alteração per-
mitem a recuperação completa da esperma-
togênese. Os exames devem ser feitos com 
jejum de dez horas e sempre pela manhã. 

Fragmentação do DNA espermático

O teste de Tunel (sigla em inglês de terminal 
deoxynucleotidyl transferase dUTP nick end la-
beling) por citometria de fluxo ajuda a revelar 
melhor a qualidade do sêmen, visto que tem 
capacidade de detectar a presença de frag-
mentação espermática por quebra simples e 
dupla da cadeia de DNA. 

Fatores de agravo – como obesidade, ta-
bagismo, varicocele, infecção testicular, 
idade avançada, uso de drogas, quimiotera-
pia, radioterapia e ondas eletromagnéticas 

provenientes de celulares 
– podem afetar a parte ge-
nética do gameta, porém 
sem gerar alteração visível 
nos parâmetros tradicio-
nais. 

Assim, o aumento de frag-
mentação do DNA esper-
mático, mesmo na vigência 
de um espermograma com 
todos os parâmetros den-
tro da normalidade, pode 
levar a um quadro de infer-

tilidade masculina grave, acarretando desde 
a falha de fertilização oocitária, passando por 
má qualidade na formação embrionária e 
falha de implantação, até abortamentos de 
repetição. 

Na prática, se o paciente apresenta espermo-
grama normal com aumento da fragmen-
tação do DNA espermático, os fatores de 
agravo identificados na investigação clínica 
devem ser tratados ou removidos para que 
os novos espermatozoides produzidos ve-
nham com uma qualidade genética melhor, 
aumentando, portanto, o potencial de fertili-
dade masculina. 

f l e u r y  e s p e c i a l

Estima-se que cerca 
de 15% da população 

mundial enfrentará 
alguma dificuldade  

para conceber 
naturalmente
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Apesar de aferir a integridade genética do 
espermatozoide, o exame de fragmentação 
de DNA espermático não prediz risco de 
malformações fetais ou síndromes cromos-
sômicas, não devendo, portanto, ser utiliza-
do para essa finalidade. 

Para a realização do teste, vale lembrar que 
há necessidade de um período de abstinên-
cia sexual de três a cinco dias.

liar a presença de alterações numéricas e/ou 
estruturais, equilibradas ou não. 

Além das indicações já mencionadas, o cari-
ótipo também é útil para os casos de atraso 
de desenvolvimento sexual e neuropsico-
motor, retardo mental e déficit intelectual, 
entre outras situações.

Microdeleções do cromossomo Y

Nos homens, a avaliação genética não deve 
ser feita em todos os indivíduos, mas apenas 
na presença de azoospermia não obstrutiva e 
oligozoospermia abaixo de 5 milhões/mL. As 
chances de encontrar alterações em um indiví-
duo azoospérmico são de 15% e, naqueles com 
oligozoospermia, de 10%, enquanto o risco de 
alguma anomalia cromossômica fica abaixo de 
1% nos homens com espermograma normal. 

Para tanto, é necessário realizar o teste em 
sangue periférico para a pesquisa da micro-
deleção do cromossomo Y. Esse exame anali-
sa, por PCR multiplex, 19 loci do braço longo 
do cromossomo Y, compreendendo as regi-
ões AZFa, AZFb, AZFc e AZFd, e um locus do 
braço curto, compreendendo a região SRY, 
ou seja, justamente as regiões em que se 
encontram genes que codificam proteínas 
envolvidas em diferentes etapas da esper-
matogênese. 

Como o teste não detecta mutações de pon-
to, deleção ou inserção de poucas bases, 
um resultado normal (ausência de microde-
leções) não exclui a possibilidade de outras 
anormalidades em algum dos genes envolvi-
dos na formação dos espermatozoides.

Indicações

• Homens inférteis com espermograma 
normal e fatores de agravo (único ou 
múltiplos)

• Abortamentos de repetição

• Má qualidade embrionária em 
tratamentos de fertilização in vitro

• Homens que desejam mais dados  
sobre sua verdadeira capacidade  
de reproduzir

• Homens com idade acima de 45 anos 

• Homens que passaram por quimioterapia, 
radioterapia e imunoterapia, mas que 
mantiveram a espermatogênese

Esta é uma matéria exclusiva, 
desenvolvida por Fleury Medicina e 
Saúde, como prestação de serviços  
aos leitores de Femina. 

Avaliação Genética

Cariótipo com banda G

Como as anormalidades cromossômicas es-
tão entre as causas de infertilidade, o carióti-
po é indicado para casos de oligozoospermia 
grave, azoospermia, abortamento de repeti-
ção, mais de duas falhas de implantação em-
brionária, má resposta ao tratamento hormo-
nal e suspeita clínica de síndromes genéticas. 
O exame com banda G em sangue periférico 
consiste na identificação dos cromossomos 
e de suas diferentes regiões, permitindo ava-
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imunização contra a coqueluche (Pa ou Pw) até que a condição seja corrigida ou que esteja estável. No entanto, a decisão de administrar a vacina contra a coqueluche deve ser tomada caso a caso, após cuidadosa avaliação dos riscos e 
benefícios. Foram relatados casos extremamente raros de colapso ou estado semelhante ao choque (episódio hipotônico-hiporresponsivo) e convulsões dentro de 2 a 3 dias após a vacinação com a vacina DTPa e vacinas combinadas com 
DTPa. Pode ocorrer síncope (desmaio) após, ou mesmo antes, de qualquer vacinação como uma resposta psicogênica para a injeção. É importante ter no local procedimentos para evitar danos provocados pelo desmaio. Assim como ocorre 
com qualquer vacina, uma resposta imune protetora pode não ser atingida em todos os indivíduos vacinados. Esta vacina não deve ser usada para imunização primária de crianças abaixo de 4 anos de idade. GRAVIDEZ E LACTAÇÃO: 
Categoria A de risco na gravidez. Este medicamento pode ser utilizado durante a gravidez desde que sob prescrição médica ou do cirurgião-dentista. Gravidez: Os dados de segurança de um estudo observacional, prospectivo, onde Refortrix® 
foi administrado em mulheres grávidas durante o terceiro trimestre (793 resultados de gravidez), bem como dados de vigilância póscomercialização, onde as mulheres grávidas que foram expostas à Refortrix® ou Refortrix® IPV não 
mostraram efeito adverso relacionado à vacina na gravidez ou na saúde do feto/recém-nascido. O uso de Refortrix® pode ser considerado durante o terceiro trimestre da gravidez. Dados humanos de estudos clínicos prospectivos sobre o 
uso de Refortrix® durante o primeiro e segundo trimestres de gravideznão estão disponíveis. Dados limitados indicam que os anticorpos maternos podem reduzir a magnitude da resposta imunológica à vacinas em crianças nascidas de 
mães que foram vacinadas com Refortrix® durante a gravidez. A relevância clínica desta observação é desconhecida. Os estudos em animais não indicam quaisquer efeitos prejudiciais diretos ou indiretos em relação à gravidez, 
desenvolvimento embrionário/fetal, parto ou desenvolvimento pós-natal. Refortrix® só deve ser utilizada durante a gravidez quando as possíveis vantagens superam os possíveis riscos para o feto. Lactação: Não foi avaliada a segurança de 
Refortrix® quando administrada a mulheres em fase de amamentação. Desconhece-se se Refortrix® é excretada no leite materno. Refortrix® só deve ser utilizada durante a amamentação quando as possíveis vantagens superam os riscos 
potenciais. REAÇÕES ADVERSAS: Estudos Clínicos: O perfil de segurança a seguir é baseado em dados obtidos de ensaios clínicos onde Refortrix® foi administrada a 839 crianças (de 4 a 9 anos de idade) e 1.931 adultos, adolescentes e 
crianças (acima de 10 anos de idade). Crianças de 4 a 9 anos de idade: Reações muito comuns (>1/10): irritabilidade, sonolência, reações no local da injeção (incluindo dor, vermelhidão e inchaço), fadiga. Reações comuns (>1/100 e <1/10): 
anorexia, dor de cabeça, diarreia, vômito, distúrbios gastrointestinais, febre ≥37,5ºC (incluindo febre >39ºC). Reações incomuns (>1/1.000 e <1/100): infecções do trato respiratório superior, distúrbios na atenção, conjuntivite, rash, outras 
reações no local de injeção (como enduração), dor. Adultos, adolescentes e crianças acima de 10 anos de idade: Reações muito comuns (>1/10): dor de cabeça, reações no local da injeção (incluindo dor, vermelhidão e inchaço), fadiga, 
mal-estar. Reações comuns (>1/100 e <1/10): tontura, náusea, distúrbios gastrointestinais, febre ≥37,5ºC, reações no local da injeção (como inchaço no local de injeção e abscesso estéril no local de injeção). Reações incomuns (>1/1.000 
e <1/100): infecções do trato respiratório superior, faringite, linfadenopatia, síncope, tosse, diarreia, vômito, hiperidrose, prurido, rash, artralgia, mialgia, rigidez articular, rigidez muscular, febre >39ºC, doença semelhante a de gripe, dor. 
Reatogenicidade após repetição de dose de Refortrix®: Os dados de 146 indivíduos sugerem que há um pequeno aumento da reatogenicidade local (dor, vermelhidão, inchaço) com a vacinação em doses repetidas, de acordo com um 
esquema de 0, 1 e 6 meses, em adultos (>40 anos de idade). Em indivíduos com cerca de 10 anos de idade que receberam as 4 doses primárias de DTPw seguidas por dose de Refortrix®, mostrou-se aumento da reatogenicidade local depois 
de dose adicional de Refortrix® administrada 10 anos depois. Vigilância pós-comercialização: Reação muito rara (<1/10.000): reações alérgicas, incluindo reações anafiláticas e anafilactoides. Reação rara (>1/10.000 e < 1/1.000): 
angioedema, convulsão (com ou sem febre), urticária, edema extenso do membro vacinado, astenia. Em caso de eventos adversos, notifique o Sistema de Notificações em Vigilância Sanitária – NOTIVISA, disponível em portal.anvisa.gov.br/
notivisa, ou a Vigilância Sanitária Estadual ou Municipal. INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: É improvável que o uso concomitante de Refortrix® com outras vacinas inativadas e com imunoglobulina resulte em interferência nas respostas 
imunes. Quando necessário, Refortrix® pode ser administrada simultaneamente com outras vacinas ou com imunoglobulina. Se Refortrix® for administrada ao mesmo tempo que outra vacina injetável ou imunoglobulina, estas devem ser 
sempre administradas em locais diferentes. Como ocorre com outras vacinas, a resposta à Refortrix® pode não ser adequada nos pacientes que recebem terapia com imunossupressores ou que apresentam imunodeficiência. Nesses 
indivíduos, quando o uso da vacina contra tétano for necessário para lesões com propensão a essa doença, deve-se optar pela vacina monovalente contra tétano. POSOLOGIA E MODO DE USAR: Posologia: Recomenda-se usar dose única 
de 0,5 mL da vacina. Refortrix® pode ser administrada de acordo com as práticas médicas locais de imunização de reforço com a vacina com conteúdo reduzido de antígenos, combinada contra difteria-tétano para adultos quando um reforço 
contra a coqueluche é desejado. Refortrix® pode ser administrada em adolescentes e adultos com história incompleta ou inexistente de vacinação prévia contra a difteria, tétano e coqueluche como parte de uma série de imunização contra 
difteria, tétano e coqueluche. Com base nos dados de adultos, duas doses adicionais de vacina contendo difteria e tétano são recomendadas em um a seis meses após a primeira dose para maximizar a resposta da vacina contra difteria e 
tétano. De acordo com as atuais recomendações relativas à manutenção da proteção contra difteria e tétano, o intervalo entre as doses não deve ultrapassar dez anos. Refortrix® pode ser usada em caso de lesão com propensão a tétano, 
em indivíduos que receberam a série primária de vacinação com o toxoide tetânico. A imunoglobulina antitetânica deve ser administrada concomitantemente, conforme recomendações oficiais. Modo de usar: Refortrix® é para injeção 
intramuscular profunda, preferencialmente na região deltoide (ver o item Advertências e Precauções). Refortrix® deve ser administrada com cautela a indivíduos com trombocitopenia ou algum distúrbio de coagulação, uma vez que pode 
ocorrer sangramento após administração intramuscular. Uma pressão firme (sem fricção) deve ser aplicada no local da injeção por pelo menos 2 minutos. Refortrix® não deve ser administrada, sob nenhuma circunstância, por via intravenosa. 
Refortrix® não deve ser misturada com outras vacinas na mesma seringa. Antes do uso, a vacina deve ser bem agitada, a fim de obter-se uma suspensão branca, turva e homogênea, que deve ser visualmente inspecionada previamente à 
administração, para detecção de qualquer partícula estranha e/ou variação do aspecto físico. Caso uma dessas situações venha a ser observada, deve-se descartar a vacina. Refortrix® deve ser administrada imediatamente após a abertura 
do recipiente. Qualquer produto não utilizado ou resíduo deve ser eliminado de acordo com as exigências locais. SUPERDOSE: Não foram relatados casos de superdosagem durante a vigilância pós-comercialização. Os eventos adversos 
após a superdosagem, quando relatados, foram similares aos relatados com a administração normal da vacina. Em caso de intoxicação, ligue para 0800 722 6001 se você precisar de mais orientações. Reg. MS.: 1.0107.0161. GlaxoSmithKline 
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Ginecologia e Obstetrícia do Brasil marcam 
para sempre o Congresso FIGO
Aconteceu, no Rio de Janeiro, de 14 a 19 de outubro, o XXII Congresso Mundial  
da Federação Internacional de Ginecologia e Obstetrícia (FIGO)

Foi a maior edição de todos os tempos, 
com a participação de cerca de 11 mil 

especialistas, desde a criação da Federa-
ção Internacional de Ginecologia e Obste-
trícia, em 1953.

Há quinze anos, o FIGO não tinha uma 
nação da América Latina como sede. 
No Brasil, a edição anterior, foi há três 
décadas. Mesmo passando por diversas 
potências, o Congresso Internacional de 
GO jamais chegou próximo de uma par-
ticipação tão ativa e de números tão ex-
pressivos. O recorde de público girava, 
até então, na faixa dos 8 mil profissio-

nais. Assim, a Ginecologia e Obstetrícia 
do Brasil ocuparam página de destaque 
na história do FIGO.

“Ficou evidente ao mundo que os gine-
cologistas e obstetras daqui realmen-
te são diferenciados pela dedicação e 
amor à medicina, pelo compromisso 
com a saúde da mulher e por sua qua-
lidade teórico-prática”, comenta César 
Eduardo Fernandes. “A FEBRASGO tam-
bém teve saldo expressivo em termos 
de fortalecimento da marca e da GO do 
País em termos globais”. 
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ABERTURA MARCADA 
POR ELOGIOS
A cerimônia de abertura oficial 
teve participação do ministro 
da Saúde, Gilberto Magalhães 
Occhi, do presidente da FIGO, 
prof. CN Puradare, do presiden-
te da Federação Brasileira de 
Associações de Ginecologia e 
Obstetrícia, César Eduardo Fer-
nandes, do diretor executivo 
da FIGO, Johan Vos, da diretoria 
executiva do Fundo de Popula-
ção das Nações Unidas, Natalia 
Kanem, e do Presidente da Co-
missão Científica do Congresso 
FIGO, Nozer Shriar, e outras per-
sonalidades.

Johan Vos considerou que o Congresso no 
Brasil é extremamente importante, uma vez 
que multiplica a mensagem da FIGO para ser 
a voz global da saúde da mulher. Ele enfa-
tizou que, apesar do fato de o País fornecer 
bons exemplos de políticas públicas, o alto 
número de cesarianas deve ser considerado. 
É fato: hoje, o Brasil detém o segundo maior 
nível de cesarianas no ranking mundial.

O presidente da FEBRASGO, César Eduardo 
Fernandes, ao dar as boas-vindas no papel 
de apresentador do Congresso, lembrou que 
aqui, no País, o patrimônio mais importante 
é o brasileiro. 

“Somos marcados pela diversidade. Nossa 
população é o resultado da confluência de 
pessoas de diferentes origens étnicas: indí-
genas, negros da África, colonos portugue-
ses e outras populações que se mudaram 
para o Brasil em fluxos migratórios posterio-
res, incluindo europeus, judeus, árabes e ja-
poneses, além de outros grupos da Ásia e da 
América do Sul. Essa mistura de influências 
formou o atual povo brasileiro e se expres-

sa em nossa cultura, com exemplos notáveis 
em música, culinária, folclore, artesanato e 
festas populares. Nosso vasto território e as 
características históricas de cada região do 
país também contribuíram para a nossa ri-
queza cultural, acrescentando características 
locais. A singularidade e beleza dos festivais 
que celebram as tradições de nossas regiões 
impressionam os visitantes. Infelizmente, 
não tenho tempo para mencioná-los indivi-
dualmente." 

"Desta forma, vou mencionar apenas o Car-
naval, a maior festa popular brasileira. É reali-
zado em várias cidades do país, mas tem sua 
maior expressão aqui na cidade do Rio de 
Janeiro, com o maravilhoso e mundialmen-
te famoso desfile de escolas de samba, com 
grande participação popular. Por esse moti-
vo, muitos estrangeiros identificam o Brasil 
como o país do carnaval. Eu gostaria de con-
vidá-los a visitar nosso país novamente para 
participar desta festa maravilhosa." 

"É nesse cenário de encantamento que se 
pergunta o que acontecerá no XXII Congres-
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so FIGO. Prometemos uma estadia agradável 
em nosso país e uma calorosa recepção fra-
terna do povo brasileiro.”

Por fim, o Ministro da Saúde, Gilberto Maga-
lhães Occhi, enalteceu a realização do Con-
gresso no Brasil e os esforços da FIGO para 
qualificar e oferecer mais segurança à assis-
tência à mulher.

“É fundamental, para nós, sediar e promover 
um evento como esse. Em especial para a 
mulher, desde o nascimento, adolescência, 
gestação, pós-parto, maturidade. O País pro-
mulgou a Lei Maria da Penha para proteger a 
mulher, dando um passo relevante para cui-
dar da mulher com respeito e dignidade”.

PROGRAMAÇÃO ESPECIAL  
EM PORTUGUÊS FAZ SUCESSO
O XXII Congresso Mundial de Ginecologia 
e Obstetrícia (FIGO) teve 17 sessões em lín-
gua portuguesa. Abordaram temas como 
redução de cesárias, da mortalidade mater-
na, infecção por sífilis na gravidez, diabetes 
gestacional, climatério, insuficiência ovariana 
prematura, Síndrome de Ovários Policísticos 
(SOP), o Projeto Parto Adequado, anticon-
cepção, entre outros.

“A língua oficial dos Congressos da FIGO 
é o inglês. Em alguns países, é oferecida a 
tradução simultânea para a língua local”, 
lembra o diretor científico da FEBRASGO, 
Marcos Felipe Silva de Sá. “Aqui no Brasil, 
pleiteamos e tivemos a aprovação pelo 
Comitê Científico da FIGO para que reali-
zássemos sessões em língua portuguesa”.

A meta era garantir que os ginecologistas 
e obstetras que não dominam o idioma 
também tivessem acesso aos principais 
temas e novidades do Congresso Mun-
dial. Deu certíssimo.

“A procura e a participação foram real-
mente gigantes. Ficamos envaidecidos, 
pois demos um exemplo ao mundo de 
entrega, amor à Medicina e compromisso 
com a saúde das mulheres. Os professores 
convidados pela FEBRASGO para as aulas 
em língua portuguesa saíram exultantes 
com a resposta e interface da audiência”, 
comenta César Eduardo Fernandes, presi-
dente da FEBRASGO. 

Em algumas situações, houve superlota-
ção logo no primeiro dia. A FIGO foi obri-
gada a agir rapidamente, com zelo e efi-
cácia, para ampliar o número de assentos 
e propiciar mais conforto aos congressis-
tas na continuidade do encontro.

f e b r a s g o  n e w s
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O estande da FEBRASGO foi um dos mais 
movimentados da feira de exposições 

do FIGO 2018, palco de momentos impor-
tantes para a Ginecologia e Obstetrícia do 
País. Um exemplo foi o lançamento do Trata-
do de Obstetrícia e do Tratado de Ginecologia. 

A edição das obras é de responsabilidade 
de César Eduardo Fernandes e Marcos Feli-
pe Silva de Sá, respectivamente presidente 
e diretor científico da FEBRASGO. A coorde-
nação do Tratado de Obstetrícia foi de Corin-
tio Mariani Neto, Eduardo Cordioli e Olímpio 
Barbosa de Moraes Filho, e do Tratado de 
Ginecologia ficou a cargo de Agnaldo Lopes 
Silva Filho, Luciano de Melo Pompei, Rogério 
Bonassi Machado e Sergio Podgaec. 

Os Tratados servirão de base para a formação 
e atualização tanto dos residentes quanto 
dos especialistas para que possam diagnos-
ticar e tratar, com êxito, os desafios que a 
saúde feminina pode apresentar. Elaborados 
pelos membros das Comissões Nacionais 
Especializadas (CNE) da FEBRASGO e alguns 
autores convidados, os Tratados de Obstetrí-
cia e de Ginecologia foram produzidos para 
servir como guia e referência aos médicos 
dessas especialidades. 

Sérgio Podgaec, um dos coordenadores, res-
salta que “o ginecologista e o obstetra que 
precisam procurar informações para sua prá-
tica diária, com certeza vão encontrar nos 
Tratados”.

Com 119 capítulos, divididos em 10 seções, 
o Tratado de Obstetrícia apresenta os princi-
pais temas da área, que inclui anatomia e fi-
siologia da reprodução, assistência pré-natal, 
doenças e complicações ligadas ao processo 
gestacional, intercorrências clínicas e cirúrgi-
cas na gravidez, e muitos outros. 

“Conseguimos entregar aos nossos asso-
ciados um Tratado que traz o estado da arte 
da obstetrícia de forma muito abrangente 
e completa, com todos os assuntos da es-
pecialidade apresentados na maneira mais 
atualizada possível”, destaca Cesar Eduardo 
Fernandes, presidente da FEBRASGO.

Por sua vez, o Tratado de Ginecologia é divi-
dido em 88 capítulos, com 13 seções, que 
abordam temas como diagnóstico em gine-
cologia, infecções, ginecologia endócrina e 
reprodução humana, entre outros.

LANÇADOS 
TRATADOS DE 
GINECOLOGIA E 
OBSTETRÍCIA
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Outro lançamento importante ocorrido 
durante o Congresso FIGO foi o da obra 

Urgências e Emergências em GO, de autoria 
de Almir Antonio Urbanetz, Professor Titular 
e Chefe do Departamento de Tocoginecolo-
gia do Setor de Ciências da Saúde da UFPR 
(Universidade Federal do Paraná) e Presidente 
da Comissão de Ética e Jurídica da Febrasgo 
(2016-2019). 

A obra oferece um compêndio prático dos 
temas relativos às emergências ginecoló-
gicas e obstétricas. Reúne, por exemplo, as 
afecções mais prevalentes a serem conduzi-
das por estudantes, residentes, médicos e es-
pecialistas da saúde da mulher que prestam 
assistência em unidades de saúde, ambula-
tórios e consultórios privados.

URGÊNCIAS E EMERGÊNCIAS EM GO
Nela também são encontradas as orienta-
ções científicas relevantes sobre manejo de 
intercorrências clínicas e cirúrgicas, instru-
ções sobre prevenção das doenças e acon-
selhamento às pacientes, além de esquemas 
terapêuticos apropriados para cada situação, 
entre outras informações essenciais à boa 
prática da GO.

O livro ainda trata de temas como eclâmp-
sia, gravidez ectópica, trabalho de parto pre-
maturo, emergências cardiológicas na ges-
tação, doença inflamatória pélvica, só para 
citar alguns.

Da esquerda para a direita, Dr. Corintio Mariani Neto e Dr. Almir Antonio Urbanetz Obra é compêndio prático sobre os temas, com  orientações científicas relevantes  

O compêndio abrange  
65 capítulos, assim distribuídos:  

42 capítulos de Obstetrícia,  
21 temas de Ginecologia e  
2 capítulos de Mastologia.
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CURSO DE 
PRECEPTORES 
DE RESIDÊNCIA 
MÉDICA EM GO
No dia 10 de novembro, foi realizada, em São 
Paulo a parte prática, 2ª etapa, do Curso de 
Capacitação em Formação Orientada por 
Competências para Tocoginecologistas 
que atuam com Residência Médica. 

Foram oferecidas 20 vagas para os interessa-
dos que se inscreveram para o Curso e com-
pletaram, com sucesso, as etapas da primeira 
parte em modelo EAD. Esta foi a 2ª Turma 
que cursou o módulo prático. Tivemos alu-
nos inscritos de várias regiões do país, con-
forme visto na tabela abaixo.

ALUNOS UF
8 SP
3 RN
1 BA
1 CE
1 DF
1 ES
1 MG
1 MT
1 TO

O trabalho durou das 8h até às 18 h, com 
intervalos para o almoço e coffee-breaks, 
oferecidos pela Febrasgo. Ao final, todos os 
participantes receberam o seu certificado de 
conclusão do Curso, que é totalmente gratui-
to. Novas turmas de 20 alunos estão previstas 

já no início do ano de 2019, completando-se 
a formação de todos os inscritos que foram 
aprovados no módulo EAD em 2018 e que se 
inscreveram para o módulo prático.

Queremos destacar o trabalho incansável dos 
Professores Gustavo Salata Romão e da Dra. 
Raquel Autran Coelho Peixoto na coordena-
ção do curso e o apoio dos demais mem-
bros da Comissão de Residência Médica da 
Febrasgo, que atuaram como monitores das 
práticas: Drs. Giovana da Gama Fortunato, Io-
nara Diniz Evangelista Santos Barcelos, Lucas 
Schreiner, Marcelo Luis Steiner e Zsuzsanna 
Ilona Katalin de Jarmy Di Bella.

No próximo ano, teremos abertura de nova tur-
ma para o curso. As inscrições serão abertas em 
meados de 2019 e será amplamente divulgado 
pela Febrasgo. Prioridades para os associados 
que já atuam como coordenadores e precep-
tores de Residência Médica em GO.

R E S I D Ê N C I A  M É D I C A

Da esquerda para direita: Valéria C. M. B. Lins (A), Lucas Schreiner (F), 
Marcos Felipe Silva de Sá (DC), Jaime A. Benevides Filho (A), Giovana 
da Gama Fortunato (F), Marcelo Luis Steiner (F), Guilherme Negrão 
de Souza (A), Raquel A. Coelho (C), Fabiana C. de Queiroz S. Anjos (A), 
Douglas Bernal Tiago (A), Fabiano Elisei Serra (A), Iaponira da Silva F. 
Vidal (A), Ronaldo E. de Oliveira Jr (A), Fábio M. Ramajo (A), Zsuzsanna 
I. K. de Jarmy Di Bella (F), Guilherme K. C. Leite (A), Rosana Z. F. Belluco 
(A), Gustavo Salata Romão (C), Nilson Abrão Szylit (A), Ionara Diniz E. 
S. Barcelos (F), João Félix Dias (A), Maria Inês M. Fabricio (A), Rosana Es-
pindola (S), Rafaela C. S. Nagafchi (A), Rebeca S. Lopes (A), Kátia Cristina 
A. N. de Oliveira (A), Rodrigo Paulino Chaves (A), Karina Granadier (S). 
A: Assistente / C: Coordenador  / DC: Diretor Científico / F: Faculty  / S: Staff

Experimentação prática e 
treinamento na montagem 
e aplicação do OSCE 
(Objective Structured Clinical 
Examination) para avaliação 
de habilidades clínicas em 
ambiente simulado.
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A literatura médica evolui em passos rápidos 
e a Ginecologia e Obstetrícia também, 

influenciadas nas suas práticas clínicas pelas 

constantes modificações nos protocolos clínicos 

editados, frequentemente, pelas diferentes 

sociedades internacionais de especialidades. 

Estes protocolos ou guidelines são ferramentas 

importantes para orientação dos profissionais 

nas suas atividades do dia a dia de consultório 

e/ou hospitais.

Entretanto, nestes guidelines internacionais 

não são incomuns a proposição de condutas 

diagnósticas ou terapêuticas indisponíveis ou 

inaplicáveis às nossas práticas no Brasil. 

Por esta razão, e considerando a excepcional 

qualidade técnica e acadêmica dos associados 

da Febrasgo, vinculados às Comissões Nacionais 

Especializadas- CNE, a Diretoria da Febrasgo 

tomou a iniciativa de editar os PROTOCOLOS 

FEBRASGO sobre os mais variados temas em 

Ginecologia e Obstetrícia. 

Os temas foram selecionados pelas suas 

importâncias epidemiológica e clínica. Os textos 

foram elaborados por membros das CNEs e/

ou especialistas convidados e submetidos à 

apreciação da CNE responsável pelo tema. 

Assim, o texto final se transformou em um 

documento avalizado pela respectiva CNE e 

tornado em documento oficial da FEBRASGO, 

aprovado pela Diretoria Executiva.

Procurou-se estabelecer critérios de conduta 

que fossem adequadas às condições de 

trabalho dos médicos brasileiros, dando 

prioridade, sempre que possível, para condutas 

que fossem aplicáveis aos pacientes atendidos 

pelo SUS.

Foram elaborados cerca de 120 PROTOCOLOS 

FEBRASGO que estarão sendo disponibilizados 

no site da FEBRASGO e que, a partir deste 

número, também estarão sendo publicados em 

FEMINA®, nesta seção especial da revista.

São documentos de alta qualidade científica 

e esperamos que nossos associados possam 

usufruir desta nova ferramenta para sua 

atualização e aplicação no atendimento diário 

de suas pacientes.

Diretoria Executiva da NOVA FEBRASGO

FebrasgoProtocolos
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Introdução

Este protocolo visa apresentar os critérios e o algorit-
mo para o diagnóstico e o tratamento das disfunções 
sexuais femininas (DSFs), de acordo com os critérios 
da Classificação Internacional das Doenças (CID-10) 
utilizados pelo Sistema Único de Saúde (SUS) no Bra-
sil. A classificação e os conceitos do DSM-V são utiliza-
dos para complementar a CID-10. 

Os problemas sexuais em mulheres são prevalentes 
e estão frequentemente associados ao desconforto 
pessoal e à piora na qualidade de vida. Um estudo do 
comportamento sexual nos Estados Unidos, envol-
vendo aproximadamente 1.749 mulheres com idade 
entre 18 e 59 anos, relatou prevalência de 43% das 
disfunções sexuais femininas. Os problemas sexuais 
mais frequentes foram: diminuição do desejo (33%), 
dificuldade em atingir o orgasmo (24%) e problemas 
com a lubrificação vaginal (19%).(1) 

Em um estudo brasileiro de base populacional, rea-
lizado em sete estados, com 2.835 indivíduos maio-
res de 18 anos, sendo 53% mulheres, a maioria entre 
26-40 anos, 34,6% das mulheres referiram falta de de-
sejo sexual e 29,3% tinham dificuldades para atingir 
o orgasmo. As disfunções sexuais aumentam com o 
avanço da idade para 47,0%, entre 41 e 60 anos, e para 
73,0%, maiores de 61 anos.(2) 

Anamnese em sexologia e critérios diagnósticos  
das disfunções sexuais

Definições

• Saúde sexual: segundo a Organização Mundial da 
Saúde, a “saúde sexual é a integração dos aspec-
tos somático, emocional, intelectual e social do 
ser sexual. Então a noção de saúde sexual implica 
a abordagem positiva da sexualidade humana e o 
objetivo do cuidado da saúde sexual deveria ser a 
melhoria da vida e dos relacionamentos pessoais, 
e não apenas o aconselhamento e cuidado rela-
cionado com procriação e doenças sexualmente 
transmissíveis” (p. 41).(3) 

• Disfunção sexual (DS): refere-se a alterações na res-
posta sexual persistente e recorrente, por mais de 
seis meses e que causem angústia/sofrimento à 
pessoa.(4) 

• Desejo sexual: é uma sensação de bem-estar físico 
e mental com relação ao sexo. A mulher pensa em 
sexo de forma prazerosa em três situações: espon-
taneamente, quando recebe estímulo sexual de 
sua parceria ou por meio de fantasias sexuais.(5) 

• Desejo sexual hipoativo (DSH): é a persistente ou 
recorrente deficiência ou ausência de fantasias se-
xuais/pensamentos, e/ou desejo ou receptividade 
para a atividade sexual, que cause angústia pesso-
al,(6) sendo a presença de “sofrimento” a condição 
básica para caracterizar a disfunção sexual.(4)
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• Excitação sexual: é a sensação de intumescimento 
na região genital (vulva e vagina) pelo aumento do 
aporte de sangue nessa região, que culmina com 
a lubrificação do vestíbulo vaginal e da vagina, le-
vando à sensação de prazer.(7)

• Disfunção de excitação: é a incapacidade persis-
tente ou recorrente de adquirir ou manter uma 
resposta excitatória adequada (lubrificação, turges-
cência) até a consumação da atividade sexual. A 
disfunção de excitação acomete 30% das mulhe-
res.(8) 

• Orgasmo: caracteriza-se por contrações múltiplas 
prazerosas na genitália, sendo a primeira mais in-
tensa, seguida de outras que vão reduzindo a in-
tensidade até cessarem, resultando em relaxamen-
to físico e emocional.(9)

• Disfunção orgástica: é uma condição caracterizada 
pela demora persistente ou recorrente ou incapa-
cidade de alcançar o orgasmo após uma fase de 

excitação sexual normal, resultando em angústia e/
ou dificuldade interpessoal.(4) 

• Dispareunia: é a dor recorrente ou persistente na 
tentativa de penetração ou durante a penetração 
vaginal completa, e/ou durante a relação sexual 
pênis-vagina.(10)

• Vaginismo: é a dificuldade persistente e recorrente 
em permitir a penetração do pênis, dedo ou obje-
to na vagina apesar da mulher expressar desejo de 
fazê-lo.(10)

• Vulvodínia: é a sensação de dor em queimação e 
ardor vulvar de intensidade e ritmo variáveis.(11) Ao 
exame, observa-se uma sensibilidade exacerbada 
ao toque ou ao contato mesmo leve,(12) resultando 
em disfunção sexual.

Classificação das Disfunções Sexuais

A classificação do DSM-V contribui para o esclareci-
mento de conceitos que não foram contemplados na 
CID-10 (Quadro 1).(4)

CID-10 DSM-V

F52.0 Ausência ou perda do desejo sexual N 01 Transtorno do orgasmo feminino

F52.1 Aversão sexual e ausência de prazer sexual N 04 
Transtorno do interesse/excitação sexual 

feminino

F52.2 Fracasso da resposta genital N 06 Transtorno da dor genitopélvica de penetração 

F52.3 Disfunção orgásmica N 07 
Disfunção sexual induzida por substância/

medicação

F52.5 Vaginismo não orgânico N 08 Disfunção sexual sem outra especificação

F52.6 Dispareunia não orgânica P 00 Disforia de gênero em crianças

F52.7 Impulso sexual excessivo P 01 Disforia de gênero em adolescentes ou adultos

F52.8 
Outras disfunções sexuais de origem não 

orgânica

F52.9 
Disfunção sexual não especificada de origem 

não orgânica

F64 Transtorno da identidade de gênero

Quadro1. Classificação das disfunções sexuais pela CID-10 e DSM-V

Organização Mundial da Saúde (OMS).  Classificação Interna-
cional das Doenças (CID-10). Geneva:  OMS; 1992; American Psy-
chiatric Association (APA). Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders (DSM-V). Washington (DC): APA; 2013.

Investigação das Disfunções Sexuais (Figura 1)

Queixa 
sexual

Identificar a fase 
acometida

Não sente desejo sexual?
Não excita?

Não tem orgasmo?
Sente dor na penetração?

Caracterizar a queixa: data que surgiu, duração, 
fatores desencadeantes, condições associadas, 

história gineco-obstétrica, história sexual pregressa, 
história pregressa (medicamentos, patologias 

associadas, anticoncepção, climatério)

Figura 1. Algoritmo para abordagem da queixa sexual
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• Queixa principal (QP): em geral, a QP é incaracte-
rística e pode ser apresentada como: não tenho 
vontade de ter relação sexual, não sinto nada na 
relação, sou fria, tenho “falta de desejo” ou “sinto 
dor nas relações sexuais.(13) As mulheres, muitas 
vezes, ainda não atribuem importância à sua vida 
sexual enquanto critério de saúde e qualidade de 
vida. Ou, ainda, delegam responsabilidade da sua 
satisfação sexual à sua parceria.(14) 

• Identificar a queixa: para identificar a fase da res-
posta sexual comprometida, são consideradas três 
fases da resposta sexual (desejo, excitação e orgas-
mo). Sugestão de perguntas para identificar a fase 
acometida:

 - Em qual das três fases você vem apresentando 
dificuldades? 

 - Você poderia identificar qual fase da resposta 
sexual está comprometida? Você tem desejo? 
Consegue ficar excitada? Consegue ter orgas-
mo?

 - Você costuma ter algum grau de dor ou descon-
forto nas relações sexuais?

• Fatores associados à disfunção sexual: definir se a 
DS está associada à causa orgânica, psíquica, so-
cial ou mista: i) Orgânica: surge após uso de me-
dicamentos, no curso de patologias crônicas, após 
cirurgia, parto, menopausa, climatério; ii) Psíquica: 
repressão sexual (familiar, religiosa, social) após 

violência sexual (abuso sexual, estupro), violência 
doméstica (relação diádica conflituosa), quebra de 
contrato (desconfiança, traição), mitos e crendices 
(virgindade até o casamento, heterogeneidade de 
valores sexuais para mulheres e homens); iii) Social: 
dificuldades financeiras, no trabalho;, iv) Mista: so-
breposição de fatores orgânicos, psíquicos e sociais 
(Quadro 2). História Gineco-Obstétrica (HGO): ida-
de da menarca, o número de gestações e partos, 
via de parto, complicações na gravidez e parto, 
método anticoncepcional (data do início e tempo 
de uso), disfunção sexual durante a gravidez, infer-
tilidade. 

• História sexual pregressa (HSP): idade da sexarca, se 
foi consentida ou induzida, relações sexuais praze-
rosas, história de violência sexual (abuso, estupro), 
ou experiências ruins/destrutivas em relação ao 
sexo.

Observação: a investigação do abuso sexual median-
te a pergunta direta: “a senhora (você) foi vítima de 
abuso sexual?”, pode levar a uma resposta negativa por 
ser o abuso uma condição estigmatizante. Sugere-se 
realizar uma dessensibilização a partir de informações 
sobre a construção da sexualidade, seguida de per-
guntas indiretas. Exemplo de abordagem: na infância, 
as brincadeiras sexuais são comuns entre meninos e 
meninas, ou entre meninas e meninas, por isso, fa-
zem parte do desenvolvimento sexual da pessoa. A 
senhora (você) lembra-se dessas brincadeiras sexuais? 

Condições médicas
Diabetes,(15) hipertensão arterial, tireoidopatias, neuropatias, dor pélvica crônica, depressão, ansiedade, 
hipoestrogenismo,(16) hiperprolactinemia, hipoandrogenismo.

Drogas psicoativas  
e depressoras do sistema  
nervoso central

Benzodiazepínicos, antidepressivos tricíclicos, inibidores da recaptação da serotonina (ISRSs), antipsicóticos 
antidopaminérgicos, antiandrogênicos (ciproterona, espironolactona), betabloqueadores adrenérgicos (propanolol), 
anti-hipertensivos de ação central (metildopa, reserpina), bloqueadores H2 histamina (cimetidina, ranitidina), 
anticoncepcionais hormonais.(17) 

Diádicas (relacionais) 
Relação conflituosa, de longa duração,(18) a rotina relacional, ausência do ritual de sedução, preliminares 
insuficientes,(19) disfunção sexual do parceiro. 

Aspectos socioculturais Costumes, valores, tabu e mitos.
Violência sexual Abuso sexual, estupro, autoestima rebaixada, valores negativos em relação à sexualidade.(20,21)

Quebra de contrato Traições cursam com DSH(22) e dificuldade de entrega.

Repressão sexual
Familiar, religiosa e social no processo de formação da sexualidade induz sentimento negativo em relação à sua 
sexualidade e inibe a expressão sexual.(23) 

Hormonais Hiperprolactinemia, hipotireoidismo, hipoestrogenismo e hipoandrogenismo,(24) anticoncepcionais hormonais.(17)

Desconhecimento da anatomia  
genital e da resposta sexual

Repertório sexual limitado, inibição, dificuldade de entrega.

Disfunção sexual
Paciente apresenta dificuldades em uma ou mais fases da resposta sexual, nas relações sexuais, que, cronificadas, 
corroboram ou justificam a evitação sexual, assim, causando sofrimento.(25)

Disfunção sexual prévia
Histórico disfuncional prévio, mas a paciente atribui a um fator atual; exemplo: paciente anorgásmica primária atribui 
causalidade à sua “perda de desejo” a partir da menopausa.(25,26)

Quadro 2. Fatores associados a disfunções sexuais femininas

Lara LA, Lopes GP, Scalco SC, Rufino AC, Troncon JK, Serapião JJ, Aguiar Y
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Alguma vez a senhora (você) já passou por uma si-
tuação desagradável com relação ao sexo? A senhora 
(você) teve experiências ruins quanto ao sexo? Teve 
contato com cenas ou gravuras de sexo? Na infância, 
a senhora (você) viu alguma situação sexual que a dei-
xou constrangida? Alguma pessoa adulta tocou seu 
corpo ou sua genitália quando a senhora (você) era 
ainda criança? Muitas pessoas sofrem algum tipo de 
violência, ou agressão ao longo da vida. Alguma vez a 
senhora (você) sofreu algum tipo de violência física ou 
psicológica? Presenciou violência física ou psicológica 
de sua mãe, pai, irmãos?

• História do relacionamento diádico (HRD): verificar 
a qualidade da relação conjugal (assertiva? confli-
tuosa?). Realizar a avaliação do sentimento em re-
lação à parceria. Pode-se utilizar uma folha de pa-
pel com quatro palavras: amor x desamor, apego x 
desapego, para que a mulher identifique/escolha o 
seu sentimento (Figura 2). 

 Ao apresentar a folha com as 4 palavras, pede-se 
para ela escolher uma ou duas palavras que tradu-
zam o sentimento que tem em relação à parceria. 
A vantagem desse método é que ela decide (sem 
ser totalmente induzida) sobre o seu sentimento e 
tem a oportunidade de fazer uma reflexão quanto 
à sua escolha. Avaliar, também, o grau de intimida-
de e comunicação entre o casal, o quanto esse ca-
sal vem investindo em momentos juntos, a sós. Su-
gestões de abordagem: o quanto a senhora (você) 
sente-se à vontade com sua parceria? A senhora 
(você) consegue dizer o que gosta e como gosta 
da relação sexual (Figura 2)?(26)

Todos os quesitos para a avaliação da queixa sexual 
da mulher podem ser agrupados em uma ficha clínica 
(Figura 3), que irá nortear o ginecologista para a inves-
tigação dos aspectos biológicos, psíquicos e relacio-
nais da queixa sexual.(27)

Avaliação Laboratorial Mínima

Hemograma, TSH, prolactina(28) e testosterona total 
para mulheres na peri e pós-menopausa natural e ci-

rúrgica. Observação: NÃO dosar testosterona em mu-
lheres que façam uso de anticoncepção hormonal. 
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Figura 2. Ferramenta para avaliar o sentimento em relação 
à parceria
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Identificação da paciente: 

Nome, idade, profissão, escolaridade, religião, estado civil, tempo de relaciona-
mento, situação econômica. 

Identificação da parceria: 

Nome, idade, religião, escolaridade, situação econômica, profissão, hábitos. 

Queixa principal:

História da queixa sexual atual: caracterizar a queixa (Figura 3): início, duração, 
fatores relacionados, fatores que melhoram, fatores que pioram.

Antecedentes pessoais patológicos, medicamentos em uso, hábitos: hipertensão 
arterial, diabetes tipo I e II, hiperprolactinemia, hiper ou hipotireoidismo, uso de 
anticoncepcional hormonal, cimetidina, antidepressivos, ansiolíticos, anti-hiper-
tensivo, antiandrogênicos, álcool, fumo, drogas ilícitas.

Antecedentes gineco-obstétricos: menarca, data da ultima menstruação (DUM), 
ciclos menstruais (intervalo, duração), número de gestações, tipos de parto, pa-
tologias gineco-obstétricas, cirurgias gineco-obstétricas, anticoncepção, idade da 
menopausa, terapia hormonal.

História sexual pregressa (HSP): 

história de abuso sexual: sim não. 

grau de parentesco: 

idade da sexarca, número de parceiros, frequência de relações sexuais, relações 
sexuais satisfatórias 

 sim não 

relações sexuais somente homens, homens e mulheres, somente mulheres .

Avaliação sexual atual: 

Quanto tempo dura, em média, sua relação sexual?____// 

E quanto tempo duram, em média, as preliminares?___//

Você tem ambiente adequado para suas relações sexuais? sim não. 

Tem sonhos eróticos? sim não. 

Tem desejo sexual? sim não. 

Tem lubrificação? sim não. 

Tem orgasmo? sim não. 

Autoerotismo? sim não. 

Qualidade da relação conjugal: 

Descrição do parceiro: carinhoso sim não. 

Você considera seu parceiro habilidoso sexualmente? sim não. 

ejaculação precoce: sim não. 

ejaculação retardada: sim não. 

disfunção erétil: sim não.

outros:__________ 

qualidade da relacionamento conjugal: boa ruim  indiferente. 

Se você fosse dar uma nota para a qualidade do seu relacionamento conjugal/
afetivo/sexual como um todo, que nota você daria de 0-10?

Figura 3. Ficha de avaliação da disfunção sexual feminina
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Francisco Edson de Lucena Feitosa1, Francisco Herlanio Costa Carvalho1, Igor Studart de Lucena Feitosa1, Jordana Parente Paiva1

Descritores
Descolamento prematuro da placenta; Sangramento da 2ª. metade da gestação

Como citar? 

Feitosa FE, Carvalho FH, Feitosa IS, Paiva JP. Descolamento prematuro de placenta. São Paulo: Federação Brasileira das Associa-
ções de Ginecologia e Obstetrícia (FEBRASGO); 2018.  (Protocolo FEBRASGO - Obstetrícia, no. 27/ Comissão Nacional Especiali-
zada em Urgências Obstétricas).

Introdução 

O descolamento prematuro de placenta (DPP) é a se-
paração da placenta normalmente inserida, de forma 
parcial ou completa, antes do nascimento do feto. 
O diagnóstico, geralmente, é reservado para gesta-
ções com 20 ou mais semanas. Os achados clínicos 
principais são sangramento vaginal e dor abdominal, 

muitas vezes, acompanhados por contrações uterinas 
hipertônicas e um padrão de frequência cardíaca fetal 
não tranquilizador.(1-4) Representa causa significativa 
de morbimortalidade materna e perinatal. A taxa de 
mortalidade perinatal é aproximadamente 20 vezes 
maior em relação às gestações sem DPP (12% versus 

1. Universidade Federal do Ceará, Fortaleza, CE, Brasil. 

*Este protocolo foi validado pelos membros da Comissão Nacional Especializada em Urgências Obstétricas e referendado pela 
Diretoria Executiva como Documento Oficial da FEBRASGO. Protocolo FEBRASGO de Obstetrícia nº 27, acesse: https://www.
febrasgo.org.br/protocolos.
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0,6%, respectivamente). A maioria das mortes perina-
tais (até 77%) ocorre intraútero. É a prematuridade a 
principal causa de mortalidade pós-natal.(5) 

Classificação

É classificado em três graus, levando-se em conta os 
achados clínicos e laboratoriais:(4,5)

• Grau I: Assintomático ou apresenta sangramento 
genital discreto, sem hipertonia uterina significati-
va e com vitalidade fetal preservada. Sem repercus-
sões hemodinâmicas e coagulopatias maternas. O 
diagnóstico é realizado após o nascimento por pre-
sença de coágulo retroplacentário.

• Grau II: Sangramento genital moderado com hi-
pertonia uterina. Repercussões hemodinâmicas na 
mãe, com aumento de frequência cardíaca, altera-
ções posturais da pressão arterial e queda do nível 
de fibrinogênio. Feto vivo, porém com vitalidade 
fetal prejudicada.

• Grau III: Caracteriza-se por óbito fetal e alterações 
mais acentuadas de hipotensão arterial materna e 
hipertonia uterina. Divide-se em:

 - IIIA: Com coagulopatia instalada.

 - IIIB: Sem coagulopatia instalada.

Incidência

O DPP complica aproximadamente 1% das gestações, 
com dois terços classificados como graves devido à 
mortalidade materna, fetal e neonatal que gera. É res-
ponsável por cerca de 10% dos partos prematuros.(4,5) 
Revisão publicada em 2017 cita que 40% a 60% dos 
DPPs ocorreram antes das 37 semanas de gestação 
e 14% ocorreram antes das 32 semanas. No entanto, 
as taxas de incidência de idade gestacional variaram 
consideravelmente dependendo da etiologia.(5)

Fisiopatologia

A causa imediata do DPP é a ruptura dos vasos maternos 
na decídua basal. O sangue acumulado atinge a zona 
de clivagem decíduo-placentária e inicia a separação. 
O sangramento pode ser pequeno e autolimitado, ou 
pode continuar a dissecar através da interface placen-
ta-decidual, levando à separação completa ou quase 
completa da placenta. A porção descolada da placen-
ta é incapaz de permutar gases e nutrientes; quando a 
unidade fetoplacentária restante é incapaz de compen-
sar essa perda de função, o feto é comprometido.(6,7) 

A etiologia do sangramento na decídua basal continua 
a ser especulativa na maioria dos casos, apesar da ex-
tensa pesquisa clínica e epidemiológica. Uma peque-
na proporção dos descolamentos está relacionada a 
eventos mecânicos súbitos, como traumatismo abdo-
minal ou descompressão uterina rápida, que causam a 
tração da placenta inelástica devido ao alongamento 
ou à contração súbita da parede uterina subjacente. 

Em acidentes automobilísticos, por exemplo, um fator 
adicional é a rápida aceleração-desaceleração do útero, 
que causa alongamento uterino sem alongamento pla-
centário concomitante. Embora um trauma menor pos-
sa estar associado a um risco aumentado de parto pre-
maturo, o trauma materno grave está associado a um 
aumento em seis vezes do risco de descolamento.(5-14) 

As anormalidades uterinas, o uso de cocaína e o taba-
gismo são causas menos comuns de DPP. As anoma-
lias uterinas (por exemplo, o útero bicorno), sinéquias 
uterinas e leiomioma são locais impróprios mecânica 
e biologicamente para implantação placentária. O 
descolamento nesses locais pode ser devido a uma 
decidualização inadequada. O implante trofoblástico 
subótimo, também, pode explicar o aumento do risco 
de descolamento entre mulheres com cesariana ante-
rior (odds ratio [OR] 2,3, IC 95% 1,5-3,6).(5-9) 

O efeito fisiopatológico da cocaína na gênese do DPP 
é desconhecido, mas pode estar relacionado à vaso-
constrição induzida por cocaína, causando isquemia, 
vasodilatação reflexa e comprometimento da integri-
dade vascular. Cerca de 10% das mulheres que usam 
cocaína no terceiro trimestre desenvolverão DPP. 

O mecanismo que está subjacente à relação tabagis-
mo e DPP não está claro. Uma hipótese é que os efei-
tos vasoconstritores do tabagismo causem hipoper-
fusão placentária, o que pode resultar em isquemia, 
necrose e hemorragia, levando à DPP prematura.(9-11,15)

A maioria dos descolamentos parece estar relacio-
nada a um processo patológico placentário crônico. 
Nesses casos, anormalidades no desenvolvimento 
precoce das artérias espiraladas provocariam necrose 
decidual, inflamação placentária e, possivelmente, in-
farto e, finalmente, disrupção vascular e sangramento.
(5,8,10,11) A hemorragia arterial de alta pressão na área 
central da placenta leva ao desenvolvimento rápido 
de manifestações clínicas potencialmente fatais de 
descolamento (por exemplo, sangramento grave, co-
agulação intravascular disseminada materna e anor-
malidades da frequência cardíaca fetal). 
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A hemorragia venosa de baixa pressão, tipicamente 
na periferia da placenta (descolamento marginal), é 
mais provável que resulte em manifestações clínicas 
que ocorrem ao longo do tempo (por exemplo, he-
morragia intermitente leve, oligohidrâmnia e restrição 
de crescimento fetal associada à redistribuição do flu-
xo sanguíneo cerebral).(11,16,17)

A trombina desempenha um papel fundamental nas 
consequências clínicas do DPP e também pode ser 
importante em sua patogênese, sendo formada por 
duas vias: em um caminho, o sangramento decidual 
leva à liberação do fator tecidual (tromboplastina) das 
células deciduais, o que gera trombina. No outro ca-
minho, a hipóxia decorrente induz produção de fator 
de crescimento endotelial vascular (VEGF), que atua 
diretamente em células endoteliais deciduais para 
causar expressão aberrante do fator tecidual, que 
então gera trombina. A produção de trombina pode 
levar à hipertonia uterina, produção de fatores infla-
matórios capazes de promover rotura prematura das 
membranas, distúrbio de coagulação e deficiência da 
ação da progesterona, resultando no desencadea-
mento da atividade uterina.(5,10,11,18,19)

Fatores de risco

O DPP prévio é o fator de risco mais importante para 
o descolamento, com riscos de recorrência de 10 a 15 
vezes maiores(5) e até 93 vezes mais (95% IC 62-139).(11) 
As síndromes hipertensivas representam a condição 
clínica mais frequentemente associada ao DPP. As mu-
lheres hipertensas têm um risco cinco vezes maior de 
DPP grave em comparação com mulheres normoten-
sas, e a terapia anti-hipertensiva não parece reduzir 
o risco de descolamento placentário entre mulheres 
com hipertensão crônica.(5,11)

O tabagismo é um dos poucos fatores de risco modi-
ficáveis e está associado a um risco aumentado de 2,5 
vezes de descolamento suficientemente grave para 
resultar em morte fetal, sendo que o risco aumenta 
em 40% para cada maço de cigarro fumado por dia.
(16) A combinação de tabagismo e hipertensão tem 
um efeito sinérgico sobre o risco de descolamento 
(Quadro 1). Um aumento modesto no risco de des-
colamento também foi observado em mulheres com 
asma (OR ajustada 1,22, IC 95% 1,09-1,36). (5,11) As 
irmãs das mulheres que tiveram um DPP parecem 
apresentar maior risco de ter quadro semelhante 
(odds ratio de 1,7 a 2,1).(5)

Quadro 1. Fatores de risco

Sociodemográficos e comportamentais
· Idade materna ≥ 35 anos e < 20 anos

· Paridade ≥ 3

· Raça Negra

· Mães solteiras

· Tabagismo, uso de álcool e drogas

· Infertilidade de causa indeterminada

Fatores maternos na gestação atual
· Síndromes hipertensivas – responsável por até 50% dos casos de DPP não 
traumáticos

· Hiper-homocisteinemia

· Trombofilia

· Diabetes pré-gestacional

· Hipotireoidismo

· Anemia

· Mal formação uterina

· Rotura Prematura de Membranas

· Corioamnionite

· Oligoâmnio/Polidrâmnio

· Placenta prévia

· Gestações múltiplas

· Trauma (automobilístico, brevidade do cordão, versão externa,  
torção do útero gravídico, retração uterina intensa)

· Amniocentese/Cordocentese

Fatores maternos em gestações anteriores
· Cesárea anterior

· Abortamentos

· Pré-eclâmpsia

· Natimorto

· Descolamento Prematuro de Placenta – aumenta o risco em 3% a 15 %.

Fonte: Traduzida de Tikkanen M. Placental abruption: 
epidemiology, risk factors and consequences. Acta Obs-
tet Gynecol Scand. 2011;90(2):140–9.(11)

Diagnóstico 

O diagnóstico é eminentemente clínico, mas os acha-
dos de estudos de imagem, laboratório e pós-parto 
podem ser utilizados para apoiar o diagnóstico clíni-
co. Mulheres com DPP agudo, classicamente, apresen-
tam-se com sangramento vaginal leve a moderado e 
dor abdominal e/ou dor nas costas, acompanhadas 
de contrações uterinas. Em pacientes com sintomas 
clássicos, anormalidades da frequência cardíaca fetal 
ou ausência de batimentos e/ou coagulação intravas-
cular disseminada apoiam fortemente o diagnóstico 
clínico e indicam DPP extenso.(6)

O exame de ultrassonografia é útil para identificar um 
hematoma retroplacentário e para excluir outros dis-
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túrbios associados a sangramento vaginal e dor ab-
dominal. Um hematoma retroplacentário é o achado 
clássico e apoia fortemente o diagnóstico clínico, mas 
está ausente em muitos pacientes.(6,10,17) Conquanto 
os piores resultados pareçam ocorrer quando há evi-
dência ecográfica de um hematoma retroplacentário, 
a ausência de hematoma não exclui a possibilidade 
de descolamento grave porque ele pode ainda não 
ter se organizado. 

A sensibilidade dos achados para o diagnóstico é de 
apenas 25% a 60%, mas o valor preditivo positivo é 
alto (88%), quando estão presentes.(6,10,17) No pós-par-
to, a ausência de achados placentários característicos 
não exclui o diagnóstico. Num estudo multicêntrico, 
a avaliação normal e histopatológica da placenta só 
conseguiu confirmar o diagnóstico clínico em 30% 
dos casos (49/162).(5,6,11) 

Achados laboratoriais: o grau de hemorragia materna 
correlaciona-se com o grau de anormalidade hemato-
lógica; os níveis de fibrinogênio apresentam a melhor 
correlação com a gravidade do sangramento, a coa-
gulação intravascular disseminada e a necessidade 
de transfusão de múltiplos produtos sanguíneos. Os 
valores iniciais de fibrinogênio de ≤200 mg/dL têm 
um valor preditivo positivo de 100% para hemorragia 
pós-parto grave, enquanto que níveis de ≥400 mg/dL 
têm um valor preditivo negativo de 79%.(5,6,11,20-24) 

O DPP leve pode não estar associado a quaisquer 
anormalidades dos testes de hemostasia comumen-
te usados.(21) O DPP grave pode levar à coagulação 
intravascular disseminada (CIVD), e em 10% a 20% 
desses leva ao óbito fetal.(21) O diagnóstico de CIVD 
aguda é confirmado pela demonstração de aumento 
da geração de trombina (por exemplo, diminuição do 
fibrinogênio) e aumento da fibrinólise (por exemplo, 
produtos elevados de degradação de fibrina [PDF] e 
D-dímero). Todavia os achados de laboratório suges-
tivos de CIVD leve precisam ser interpretados com 
cautela durante a gravidez devido aos aumentos nor-
mais relacionados à concentração de quase todos os 
fatores de coagulação e uma diminuição leve normal 
na contagem de plaquetas que ocorrem fisiologica-
mente na gestação.(20)

Diagnóstico diferencial 

Em mulheres grávidas com suspeita de descolamen-
to, o diagnóstico diferencial de sangramento vaginal, 
acompanhado de dor e contrações, inclui trabalho de 
parto, placenta prévia, ruptura uterina e hematoma 

subcoriônico. Os sinais e sintomas do trabalho têm 
um início mais gradual do que os de descolamento. 

O início do trabalho (pré-termo ou termo) é carac-
terizado por contrações uterinas leves em intervalos 
infrequentes e/ou irregulares; as contrações tornam-
-se mais regulares e dolorosas ao longo do tempo e 
são acompanhadas por dilatação cervical e/ou apa-
gamento. O muco que se acumulou no colo do úte-
ro pode ser eliminado como secreção clara, rosa ou 
ligeiramente sangrenta, às vezes, vários dias antes do 
início do parto.(5,11) 

A apresentação clínica característica da placenta pré-
via é sangramento vaginal indolor após 20 semanas 
de gestação; no entanto, 10% a 20% das mulheres 
apresentam contrações uterinas associadas ao sangra-
mento. Assim, o DPP e a placenta prévia podem ser di-
fíceis de distinguir clinicamente, uma vez que o desco-
lamento pode não estar associado à dor significativa; 
e, por sua vez, a placenta prévia pode não ser indolor. 
Em mulheres grávidas com hemorragia vaginal, uma 
ultrassonografia deve ser realizada para determinar se 
a placenta prévia é a fonte do sangramento.(6)

A ruptura uterina é mais comum em mulheres com 
histerotomia prévia. Os sinais de ruptura uterina po-
dem incluir anormalidades do ritmo cardíaco fetal, 
sangramento vaginal, dor abdominal constante, ces-
sação das contrações uterinas, hipotensão materna e 
taquicardia. Muitos desses sintomas são comuns ao 
descolamento porque a ruptura uterina geralmente 
leva à DPP.(5)

Conduta

A conduta deve ser individualizada e depende da ex-
tensão e classificação do DPP, do comprometimento 
materno e fetal e da idade gestacional (Figura 1).

As gestantes com suspeita de DPP devem ser monito-
radas, avaliando-se o estado hemodinâmico materno 
(PA, pulso e diurese) e a vitalidade fetal.(4,6) A avaliação 
laboratorial materna deve incluir tipagem sanguínea, 
hemograma completo e coagulograma. Um teste 
simples, de baixo custo e com resultado rápido, pode 
ser realizado para avaliar o estado de coagulação da 
gestante, através da coleta de 10ml de sangue em 
tubo de ensaio seco que deve ser mantido em tem-
peratura ambiente. Após 7 a 10 minutos, deverá haver 
a formação de um coágulo firme; se isso não ocorrer, 
a coagulopatia está instalada. A ultrassonografia pode 
ser útil nos casos duvidosos, pois o diagnóstico é emi-
nentemente clínico.(25,26) 
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Figura 1. Classificação do DPP

DPP

Feto vivo
Gestante estável

Parto iminente
Sim Não

Parto Vaginal Cesárea

Cesárea

Feto morto
Gestante estável

Sim Não
Instabilidade materna

SFA
TP lento

CesáreaParto Vaginal

A qualquer sinal de hipotensão ou instabilidade he-
modinâmica, deve-se instituir dois acessos venosos 
calibrosos com infusão de 1000 ml de solução cris-
taloide, com velocidade de infusão de 500 ml nos 
primeiros 10 minutos e manutenção com 250 ml/h, 
mantendo-se débito urinário > 30mL/h. A monitori-
zação cardíaca fetal continua desde que o feto esteja 
em risco de hipoxemia ou desenvolver acidose. 

De um modo geral, nos casos de feto viável, quando o 
parto vaginal não for iminente, a via de parto preferida 
deve ser a abdominal por cesárea de emergência. Nos 
casos de feto vivo com cardiotocografia (CTG) cate-
goria III e o parto vaginal for iminente (próximo de 20 
minutos), pode-se optar pelo parto vaginal espontâ-
neo ou instrumental. Se o parto vaginal não for imi-
nente, deve-se indicar a cesárea. Nas situações de feto 
vivo com CTG categoria II: a via de parto dependerá 
da idade gestacional, dilatação cervical e se existe ins-
tabilidade fetal ou materna. Nos fetos vivos com CTG 
categoria I: a via de parto dependerá da estabilidade 
hemodinâmica materna e da idade gestacional. Na 
presença de feto morto e mãe hemodinamicamente 
estável, deve-se optar pelo parto vaginal. 

A amniotomia faz-se necessária para reduzir hemor-
ragia materna e passagem de tromboplastina para a 
corrente sanguínea da mãe. A ocitocina pode ser ad-
ministrada se houver necessidade de induzir o parto. 
O parto deverá ocorrer dentro de 4 a 6 horas e o qua-
dro clínico reavaliado a cada hora.(4,6) Após o parto, a 
monitorização materna rigorosa impõe-se, principal-
mente quando se identifica a presença de útero de 
Couvelaire como achado intraoperatório. 

Recorrência 

As mulheres com DPP apresentam maior risco de des-
colamento em uma gravidez subsequente. De 3% a 
15% das mulheres têm recorrência em comparação 
com uma incidência basal de 0,4% a 1,3% na popula-
ção em geral. Em um estudo longitudinal de base po-
pulacional, o risco de descolamento da placenta em 
uma gravidez subsequente foi de aproximadamente 
6% em mulheres com descolamento em sua primei-
ra gravidez contra 0,06% em mulheres sem DPP.(4,5,9,23) 
Após dois descolamentos consecutivos, o risco de um 
terceiro aumenta para 20% a 25%.(22,27) 

O risco de recorrência é maior após um DPP grave do 
que após um leve. Quando o quadro é suficientemen-
te grave para levar ao óbito fetal, há uma incidência 
de 7% de DPP com morte fetal em uma gravidez fu-
tura.(4,23)

Descolamento crônico 

As gestantes com este quadro apresentam hemorra-
gia leve, crônica, intermitente e manifestações clínicas 
de doença placentária isquêmica que se desenvol-
vem ao longo do tempo, como oligohidrâmnia, res-
trição de crescimento fetal e pré-eclâmpsia.(4,5,11) Elas 
também correm o risco de ruptura prematura das 
membranas. Os estudos de coagulação, comumente, 
são normais.

O exame ultrassonográfico pode identificar hema-
toma placentário (retromembranoso, marginal ou 
central), e o exame seriado pode revelar restrição de 
crescimento fetal e/ou oligohidrâmnia. O DPP, no se-
gundo trimestre acompanhado de oligohidrâmnia, 
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Introdução 

Adenomiose é uma alteração benigna do útero que, 
histologicamente, caracteriza invasão benigna do 

endométrio no miométrio, além de 2,5 mm de pro-
fundidade ou, no mínimo, um campo microscópio de 

tem um prognóstico sombrio, incluindo altas taxas de 
morte fetal, parto prematuro e morbidade neonatal 
grave ou morte.(4,5,11,27,28) O exame histológico da pla-
centa pode mostrar lesões crônicas, como deciduite 
crônica, necrose decidual, villite, vasculopatia decidu-
al, infarto placentário, trombose intervilositária e de-
posição de hemossiderina.(19)
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grande aumento distante da camada basal do endo-
métrio, com presença de glândulas e estroma endo-
metrial circundado por hiperplasia e hipertrofia das 
células miometriais. 

Classicamente, a adenomiose é identificada em espé-
cimes de histerectomia. A apresentação clínica da do-
ença é variável assim como seu impacto sobre a vida 
da mulher. O avanço nas pesquisas é dificultado pela 
necessidade de diagnóstico histológico e ausência de 
consenso com relação à sua classificação. 

Sua real incidência permanece desconhecida e os 
dados da literatura variam amplamente (1 a 70% e, 
em média, 20 a 30% dos espécimes de histerectomia) 
em virtude da ausência de padronização dos critérios 
diagnósticos, assim como as diversas definições histo-
lógicas utilizadas. Acomete, em geral, mulheres entre 
40 e 50 anos, mas pode ser encontrado, incidental-
mente, em mulheres mais jovens com quadro de san-
gramento uterino anormal e dismenorreia.(1-4)

Etiologia e fisiopatologia
Acredita-se que a exposição estrogênica contribua 
para o desenvolvimento da adenomiose. Entre os fa-
tores de risco descritos estão:(5)

• Idade 40 a 50 anos;

• Menarca precoce (<10 anos de idade);

• Ciclos menstruais curtos (<24 dias de intervalo);

• Uso prévio de contraceptivos hormonais e tamoxi-
feno;

• IMC elevado;

• Multiparidade (>2 gestações);

• História de abortamento, e

• Cirurgias uterinas prévias.

Embora a fisiopatologia da adenomiose permaneça 
desconhecida, há quatro teorias propostas para tentar 
explicar o desenvolvimento da doença. 

A primeira sugere que a doença surja da invasão dire-
ta do miométrio pelo endométrio, enquanto a segun-
da envolve participação de resquícios embrionários 
de remanescentes mullerianos pluripotentes. Os me-
canismos que estimulariam a invasão miometrial são 
desconhecidos, mas podem ser favorecidos pelo en-
fraquecimento da parede do miométrio causado por 
cirurgias ou gestações prévias. A gravidez e o trauma 
cirúrgico poderiam enfraquecer a junção mioendo-
metrial, com isso, levando à hiperplasia reacional da 
camada basal do endométrio e infiltração do miomé-
trio. Alterações hormonais e imunológicas locais tam-
bém contribuiriam para o processo. 

A segunda teoria envolve a metaplasia de resquícios 
mullerianos e explicaria a presença de nódulos ade-
nomióticos fora do útero, como no septo retovaginal. 
Aparentemente, o nódulo adenomiótico não respon-
de de modo cíclico aos esteroides ovarianos como o 
endométrio, o que sugere origem distinta do endo-
métrio basal.(3,5)

As demais teorias apontam a invaginação da camada 
basal no sistema linfático intramiometrial, visto que 
a adenomiose já foi encontrada dentro de linfáticos 
miometriais. Por fim, outra teoria sugere a partici-
pação de células-tronco oriundas da medula óssea, 
dado que estudos revelam a participação de célu-
las-tronco oriundas da medula óssea na regeneração 
endometrial durante o ciclo menstrual.(3,5)

Além disso, fatores locais como o hiperestrogenismo e 
alterações mecânicas da peristalse uterina (hiper ou dis-
peristalse) facilitariam o desenvolvimento da adenomio-
se. A participação dos esteroides sexuais, inflamação, 
neoangiogênese, fatores de crescimento e neurogêni-
cos parece ser vital para o surgimento de dor pélvica, 
sangramento e infertilidade associados à adenomiose.

Estudos publicados nos últimos 10 anos identificaram 
mediadores moleculares da adenomiose e sugerem 
que, embora a doença apresente alguns mecanismos 
fisiopatológicos comuns com a endometriose, tais 
como mutações genéticas e epigenéticas, alterações 
nos receptores hormonais e mediadores inflamató-
rios, a adenomiose apresenta mecanismos fisiopato-
lógicos distintos.

Diagnóstico clínico
A adenomiose é mais prevalente na perimenopausa e 
nas multíparas, atingindo mulheres entre 40 e 50 anos 
de idade. Avanços recentes nos métodos de imagem 
começam a modificar o conceito de que seria apenas 
uma doença de mulheres na perimenopausa. O qua-
dro clínico é heterogêneo; e o sangramento uterino 
aumentado e a dismenorreia são os sintomas mais 
comuns – atingindo 65% dos casos.

Alguns estudos sugerem relação com infertilidade, o 
que pode ser devido ao extenso comprometimento da 
parede, causando irregularidade na cavidade uterina; ou 
relação com a diminuição da reserva ovariana pertinente 
ao adiamento da maternidade, como observado recen-
temente. Além disso, algumas mulheres podem apre-
sentar miomas, pólipos e endometriose concomitantes. 

Os sintomas mais comumente associados com ade-
nomiose são a menorragia e a dismenorreia,(6-8) ma-
nifestações inespecíficas que podem estar presentes 
também em pacientes com miomatose uterina, pó-
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lipos endometriais e outras condições clínicas. Sinto-
mas menos comuns incluem dispareunia e dor pélvi-
ca crônica.

A adenomiose pode ainda ser assintomática em apro-
ximadamente um terço das pacientes ou estar asso-
ciada à miomatose uterina, exibindo massa palpável 
no abdome, ou endometriose, podendo manifestar 
conjuntamente disquezia, disúria e infertilidade. O 
sangramento aumentado pode correlacionar-se à 
profundidade da invasão miometrial e à densidade 
de glândulas no miométrio. Pacientes com infiltra-
ção sub-basal do miométrio e com maior densidade 
glandular tendem a apresentar sangramento anormal 
com maior frequência. 

Alguns sugerem que o sangramento e a dismenorreia 
parecem relacionar-se positivamente à profundidade 
de invasão e à densidade glandular. O volume uteri-
no, geralmente, mostra-se pouco aumentado, sendo 
maior quando existe associação com miomas. À pal-
pação do fundo uterino, pode ser observada sensibi-
lidade. A adenomiose pode também estar relaciona-
da à infertilidade e a complicações na gravidez e no 
puerpério, mas os relatos na literatura ainda apresen-
tam controvérsias.

Métodos de imagem
A ultrassonografia transvaginal e a ressonância mag-
nética são ótimos métodos complementares para o 
diagnóstico da adenomiose. Considerando-se a maior 
disponibilidade e o menor custo, a ultrassonografia é 
considerada o exame de primeira linha, com sensi-
bilidade de até 82% e especificidade de até 84%. No 
entanto, a experiência do examinador e a qualidade 
do equipamento podem interferir na performance do 
exame. Ademais, assim como no diagnóstico anato-
mopatológico, a diversidade de critérios usada para 
diagnosticar adenomiose produz heterogeneidade 
nos estudos e dificulta a generalização dos dados. 

Os sinais sonográficos de adenomiose incluem au-
mento heterogêneo do volume uterino sem nódulos 
miomatosos, formato globoso, assimetria entre pare-
des uterinas, heterogeneidade difusa ou focal, cistos 
anecoicos no miométrio e estrias radiadas partindo 
do endométrio. Também podem ser observados pe-
quenos focos hiperecogênicos na zona juncional, 
que correspondem a tecido endometrial infiltrando a 
parede, sem sangramento associado. Os cistos mio-
metriais são considerados um dos sinais mais especí-
ficos de adenomiose (mais significativos quando são 
na zona juncional e têm parede espessa), no entanto, 
só estão presentes aproximadamente na metade dos 
casos. O mesmo acontece com as estrias ecogênicas 
subendometriais. 

A ressonância magnética apresenta acurácia seme-
lhante ou ligeiramente superior à da ultrassonografia 
transvaginal, principalmente nos casos de útero mio-
matoso ou muito volumoso. De forma semelhante ao 
que se observa na ultrassonografia e na histopatolo-
gia, os critérios não são uniformes. A proliferação des-
coordenada das células da zona juncional, um sinal 
da hipertrofia muscular da adenomiose, pode causar 
espessamento focal ou difuso da zona juncional. 

Uma espessura da zona juncional superior a 12 mm 
é considerada diagnóstica de adenomiose. Com es-
pessuras entre 8 e 12 mm e a presença de outros si-
nais (espessamento focal, margens maldelimitadas) 
podem sugerir adenomiose. A presença de focos de 
alta intensidade na zona juncional (cistos com san-
gue) tem alta especificidade para o diagnóstico de 
adenomiose, mas só é vista em metade dos casos. A 
espessura da zona juncional é dependente de hormô-
nios, varia com o ciclo menstrual e aumenta com a 
idade até a menopausa, o que pode reduzir a acurácia 
diagnóstica da RM.(9-14) 

Tratamento 
Até recentemente, o tratamento preconizado para 
adenomiose era a histerectomia. Não é, todavia, op-
ção para aquelas mulheres que desejam manter a fer-
tilidade ou apresentam risco cirúrgico elevado. A me-
lhor opção de tratamento para a adenomiose ainda 
não foi estabelecida, e as dificuldades estão relaciona-
das à apresentação clínica heterogênea, à associação 
com outras condições ginecológicas (pólipos, mio-
mas, endometriose), à ausência de critérios diagnósti-
cos por imagem universalmente aceitos e ao número 
limitado de estudos de boa qualidade disponíveis.(15,16)

Tratamento clínico
O objetivo do tratamento medicamentoso da adeno-
miose é o controle dos sintomas, principalmente dor 
pélvica e sangramento. Infelizmente, até o momen-
to, as opções disponíveis para o tratamento clínico 
da adenomiose baseiam-se na supressão dos níveis 
hormonais que produzem amenorreia e, consequen-
temente, impedem a ocorrência de gravidez. Todos 
os medicamentos disponíveis podem produzir alívio 
temporário dos sintomas. Nenhum tratamento me-
dicamentoso para adenomiose teve sua segurança e 
eficácia adequadamente avaliadas em número sufi-
ciente de mulheres.(17-20) Entre as opções terapêuticas 
estão:

• Anticoncepcionais orais combinados;
• Progestagênios;
• Análogos do GnRH, e
• Sistema intrauterino de levonorgestrel.
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O sistema intrauterino de levonorgestrel (SIU-LNG) 
aparentemente é tratamento eficaz para adenomiose 
em mulheres que desejam preservar a fertilidade. Vá-
rios estudos relatam melhora no sangramento, disme-
norreia, assim como modificações na ultrassonografia 
e na ressonância magnética. O principal efeito cola-
teral é o sangramento irregular durante os primeiros 
meses após a inserção, mas que costuma melhorar 
após três meses. Outros efeitos colaterais incluem o 
ganho de peso, os cistos ovarianos e a dor pélvica.  

Tratamento cirúrgico
A histerectomia é considerada o tratamento definiti-
vo da adenomiose. É bem indicada nas mulheres com 
prole concluída, geralmente, após os quarenta anos de 
idade, com sintomas intensos de sangramento uterino 
anormal e dismenorreia, que não responderam a outra 
terapêutica, seja hormonal ou intervenções de menor 
invasão. A histeroscopia pode auxiliar no tratamento 
quando a doença for focal e superficial ou permitindo 
a realização de ablação endomiometrial. 

A cirurgia conservadora do útero para tratamento 
da adenomiose é factível, pois melhora os sintomas 
(80% da dismenorreia e 50% do sangramento uteri-
no anormal). Pode, então, ser considerada em casos 
de doença focal e doença difusa. No entanto não há 
técnica padronizada definida nem consenso estabe-
lecido. Recomenda-se a individualização dos casos 
considerando aqueles com falhas de tratamento não 
invasivo após o devido esclarecimento dos resultados, 
incluindo a assinatura da paciente mediante termo de 
consentimento. 

A histerectomia é o tratamento cirúrgico padrão e 
definitivo para a adenomiose sintomática, especial-
mente naquelas mulheres sem projeto de futuras 
gestações, com falhas de tratamentos conservadores 
e com adenomiose difusa.(21-23)

Recomendações finais
1. A presença de sangramento uterino aumentado, 

dismenorreia e útero aumentado de volume su-
gerem adenomiose, mas o diagnóstico definitivo 
é histológico.

2. É possível identificar adenomiose por meio de 
métodos de imagem: ultrassonografia transvagi-
nal e ressonância magnética.

3. Os sinais ultrassonográficos de adenomiose incluem 
aumento do volume uterino sem nódulos miomato-
sos, formato globoso, assimetria entre paredes uteri-
nas, heterogeneidade difusa ou focal, cistos anecoi-
cos ou focos hiperecogênicos no miométrio e estrias 
radiadas partindo do endométrio.

4. Zona juncional com espessura acima de 12 mm 
na ressonância magnética é considerada diagnós-
tico de adenomiose. Com espessuras entre 8 e 12 
mm, a presença de outros sinais (espessamento 
focal, margens maldelimitadas e principalmente 
cistos com sangue na zona juncional) sugere ade-
nomiose.

5. O diagnóstico pode ser eventualmente realizado 
por meio da análise de biópsia obtida durante his-
teroscopia.

6. Nenhum tratamento medicamentoso para adeno-
miose teve sua segurança e sua eficácia adequada-
mente avaliadas em número suficiente de mulheres.

7. O sistema intrauterino de levonorgestrel (SIU-L-
NG) aparentemente é opção eficaz de tratamento.

8. A cirurgia conservadora do útero para tratamento 
da adenomiose é factível, pois melhora os sinto-
mas (80% da dismenorreia e 50% do sangramento 
uterino anormal). Pode, então, ser considerada em 
casos de doença focal e doença difusa.

9. A histerectomia é o tratamento cirúrgico padrão 
e definitivo para a adenomiose sintomática, es-
pecialmente naquelas mulheres sem projeto de 
futuras gestações, com falhas de tratamentos con-
servadores e com adenomiose difusa.
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Introdução

A bexiga hiperativa é uma síndrome que se caracteriza 
pela urgência miccional (não fisiológica), usualmente, 
acompanhada de aumento da frequência urinária e 
de noctúria, na ausência de fatores infecciosos, me-
tabólicos ou locais. A incontinência urinária (urgein-
continência) também pode estar presente e é referida 
por cerca de um terço à metade das pacientes.(1) Não 
existe classificação específica para bexiga hiperativa 
no Código Internacional de Doenças (CID-10).

A bexiga hiperativa compromete sobremaneira a qua-
lidade de vida, causando isolamento social, queda de 
produtividade, vergonha, frustração, ansiedade e baixa 
autoestima.(2)

Davila e Neimark(3) concluíram que a qualidade de 
vida de pacientes com bexiga hiperativa é pior do que 
a das com incontinência urinária de esforço, qualquer 
que seja o questionário utilizado para a avaliação. A 
afecção associa-se ainda a risco aumentado de que-
das e fraturas, infecção urinária, dermatite amoniacal, 
disfunções sexuais e privação do sono.(2,3) É afecção 
mais comum em mulheres e sua prevalência carac-
teristicamente aumenta com o avanço da idade,  em 
ambos os sexos.(4-6)

Um dos maiores estudos epidemiológicos brasileiros 
com base populacional avaliou 3 mil indivíduos acima 
de 30 anos (1.500 homens e 1.500 mulheres) e utilizou 
os conceitos atuais sugeridos pela Sociedade Interna-
cional de Continência. 

Realizado em 2008, o estudo evidenciou prevalência 
da síndrome da bexiga hiperativa em 5,1% dos ho-

mens e 10% das mulheres, aumento de frequência 
urinária em 15,4% dos homens e 23,7% das mulheres. 
Mais de três quartos da população estudada relata-
ram desconforto por apresentar os sintomas e houve 
grande associação com depressão e ansiedade.(7)

Estudo mais recente, publicado em 2017, refere à pre-
valência semelhante dos sintomas de bexiga hipera-
tiva em homens e mulheres com mais de 40 anos de 
idade (25% e 24%, respectivamente), em cinco cida-
des brasileiras.(8)

Etiologia

Existem dois grandes grupos de bexiga hiperativa: 
neurogênica e não neurogênica.

Fisiopatologia

A bexiga hiperativa é afecção crônica e constitui gru-
po heterogêneo de pacientes, que apresentam sinto-
mas semelhantes e fisiopatologia diversa e não com-
pletamente conhecida: 

1) Córtex cerebral e traumas medulares

A inibição cortical deficiente é uma das causas de be-
xiga hiperativa neurogênica, mas seu envolvimento 
na fisiopatologia da bexiga hiperativa idiopática não 
está ainda estabelecido. Nos traumas raquimedula-
res suprassacrais, inicialmente, a bexiga é arreflexa 
(fase de choque medular), podendo ocorrer reten-
ção urinária e incontinência por transbordamento. 
Seis a oito semanas após o trauma, a atividade refle-
xa do detrusor é estabelecida e passa a ser mediada 
pelo reflexo medular, que determina hiperatividade 
vesical. Na maioria dos casos, há dissinergia detru-
sor-esfincteriana.(9)

Femina®. 2018; 46 (6): 380-404



395

2) Alterações na atividade aferente

A emergência do reflexo medular da micção mediado 
por fibras aferentes do tipo C, tanto em animais como 
em humanos, parece estar implicada na fisiopatologia 
da bexiga hiperativa relacionada a traumas e a algu-
mas afecções medulares.(9)

3) Neurotransmissores e receptores

Diferentes neurotransmissores e receptores têm sido asso-
ciados à fisiopatologia da bexiga hiperativa, entre eles: 

• Óxido nítrico: sua deficiência pode determinar re-
laxamento uretral inadequado, com consequente 
aparecimento de contrações involuntárias do de-
trusor.(9)

• Adenosina trifosfato (ATP): a utilização de antago-
nistas do ATP tem-se mostrado eficaz em reduzir 
em 75% a atividade aferente induzida pela disten-
são vesical in vitro. Adicionalmente, o aumento de 
receptores purinérgicos em nervos eferentes e/ou 
a diminuição da atividade da ATP tem sido relatado 
em pacientes com bexiga hiperativa idiopática e 
em casos relacionados à obstrução vesical.(9,10) 

• Taciquininas: a presença de receptores NK1 e NK2 
foi demonstrada em bexigas humanas e em certas 
espécies animais. E verificou-se que a hiperatividade 
vesical induzida por irritação química pode ser ini-
bida por antagonistas dos receptores NK.(9) Quanti-
dades aumentadas de outras taciquininas – como 
a substância P, o peptídeo relacionado ao gene cal-
citonina (CGRP) e o fator de crescimento neuronal 
(NGF) –, também têm sido associadas à maior ativi-
dade reflexa do músculo detrusor.(9,11) Certos pros-
tanoides produzidos pelo urotélio e pelo plexo su-
burotelial, em resposta à distensão vesical, à trauma 
e aos processos inflamatórios levam à liberação de 
taciquininas. Dessa forma, também poderiam estar 
envolvidos com a gênese da hiperatividade vesical.(9)

• Polipeptídeo intestinal vasoativo (VIP): concentrações 
reduzidas de VIP foram encontradas em biópsias de 
detrusor em pacientes com bexiga hiperativa.(9)

• Serotonina: estudos em animais demonstraram que 
a diminuição dos níveis de serotonina e de nore-
pinefrina acompanha-se de depressão e de hiperati-
vidade vesical.(9)

• Receptores ®3 adrenérgicos: mutação deste recep-
tor tem sido implicada na fisiopatologia da bexiga 
hiperativa idiopática.(12) 

4) Teorias miogênica e neurogênica 

A fisiopatologia da bexiga hiperativa, de igual modo, 
parece envolver o aumento de ligações elétricas entre 

as células do músculo detrusor. Tais ligações disfun-
cionais permitiriam que contrações locais, que nor-
malmente se extinguem, propaguem-se, assim, po-
dendo gerar contrações clinicamente detectáveis.(9)

O modelo fisiopatológico proposto (teoria neurogêni-
ca) pressupõe que alterações neurológicas na parede 
vesical representadas por denervação e ligações inter-
celulares anormais podem determinar os sintomas de 
urgência e o aumento da frequência miccional.(9)

Pesquisadores têm sugerido que mudanças estruturais 
e ultraestruturais primárias do músculo detrusor (teo-
ria miogênica) levariam à hiperatividade vesical. Essas 
observações indicam que o evento primário seria a de-
nervação focal e a hipertrofia de células musculares.(9)

5) Defeitos anatômicos

Para Petrus e Ulmsten,(13) os sintomas de quase todos 
os tipos de incontinência urinária (excetuando-se as de 
causas inflamatórias e neurogênicas) decorrem de de-
feitos anatômicos da parede vaginal e/ou dos seus teci-
dos de sustentação. A integridade anatômica estabiliza 
os mecanorreceptores da bexiga, dessa forma, evitan-
do o desencadeamento precoce do reflexo da micção. 

De acordo com esses autores, lesões anatômicas esti-
mulariam as terminações nervosas na base da bexiga, 
com relaxamento reflexo do músculo pubococcígeo 
e da musculatura estriada periuretral. Simultanea-
mente, a uretra proximal seria tracionada posterior-
mente pela contração dos músculos levantadores do 
ânus, com isso, abrindo o colo vesical, com perda de 
grandes quantidades de urina.(13)

6) Alterações no microbioma

Evidências indicam que alterações no microbioma ve-
sical podem estar associadas à fisiopatologia e à seve-
ridade dos sintomas de bexiga hiperativa.(14) 

Diagnóstico

O diagnóstico de bexiga hiperativa é eminentemen-
te clínico e estabelecido a partir dos sintomas defini-
dos pela Sociedade Internacional de Continência, em 
2002.(1) Desse modo, uma anamnese cuidadosa é fun-
damental. A urgência miccional (não fisiológica) é o 
sintoma que define a síndrome, ou seja, é obrigatório, 
ainda que de difícil caracterização e quantificação.(1) 

Alguns autores têm avaliado a urgência miccional por 
meio de escalas analógicas visuais. A história deve in-
cluir os antecedentes urinários desde a infância, cirur-
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gias prévias (principalmente as que envolveram o trato 
urogenital), traumas e doenças neurológicas. É essencial 
ter a relação de medicamentos em uso, fator importan-
te na avaliação de qualquer tipo de perda de urina.(15) 

Os sintomas podem não se originar do trato urinário. 
Assim, deve-se pesquisar história de diabetes, insufici-
ência cardíaca, constipação intestinal, ingesta hídrica 
exagerada, hipotireoidismo, radioterapia prévia, cirur-
gias medulares, etc.(16) Após a anamnese, deve-se re-
alizar o exame físico, incluindo o neurológico. Muitas 
vezes, a bexiga hiperativa é o primeiro sinal de doença 
neurológica.(15,16) 

O exame abdominal pode detectar cicatrizes, hérnias 
ou a presença de bexiga distendida, possivelmente 
secundária à disfunção neurológica. Avaliam-se os 
órgãos genitais externos no repouso e durante ma-
nobras de esforço, identificando-se, por exemplo, dis-
topias urogenitais, atrofia de mucosa e divertículos, 
além da tentativa de observar e caracterizar a perda 
de urina.(17) 

O exame dos órgãos genitais internos deve ser minu-
cioso. Especial atenção precisa ser dada aos casos em 
que houve cirurgia prévia para correção de inconti-
nência urinária, avaliando mobilidade da uretra e dos 
tecidos parauretrais. 

A seguir, investiga-se a região lombossacral, pesqui-
sando sinais de espinha bífida, cicatrizes ou deformi-
dade da coluna vertebral. O exame neurológico inclui 
a análise da sensibilidade perineal e dos membros 
inferiores. Os reflexos bulbocavernoso e clitoridiano, 
bem como o tônus do esfíncter anal, refletem a inte-
gridade dos segmentos sacrais.(17) 

O diário miccional é auxiliar importante no diagnósti-
co, além de ser útil para avaliar os efeitos do tratamen-
to, pois possibilita identificar o tipo e a quantidade 
de líquido ingerido, o volume urinado, a intensidade 
dos sintomas de urgência e das perdas urinárias. Pa-
cientes com bexiga hiperativa costumam apresentar 
várias micções com pequeno volume, bem como di-
minuição do volume máximo urinado em relação às 
pacientes que não têm a afecção.(18)

Investigação complementar e funcional

Os exames de urina tipo I e urocultura são indispen-
sáveis para se afastar infecções do trato urinário. O 
ultrassom, seja do trato urinário ou da pelve, exclui 
litíase, tumores e mede o resíduo miccional no caso 
de processos obstrutivos. 

A citologia urinária está particularmente indicada nos 
casos refratários aos tratamentos habituais e naque-
les com hematúria.(18) A cistoscopia deve ser realizada 
em pacientes com sintomas de bexiga hiperativa caso 
haja suspeita de corpo estranho intravesical (fios de 
sutura), cálculos, tumores vesicais, hematúria ou di-
vertículos. Também está indicada nos casos que não 
responderam ao tratamento.(18) 

Nas pacientes com bexiga hiperativa neurogênica, é 
obrigatória a investigação do trato urinário alto, além 
dos exames específicos para cada afecção.(18) O estu-
do urodinâmico permite o diagnóstico da hiperativi-
dade do detrusor, que se caracteriza pela presença de 
contrações involuntárias durante a cistometria.(18) 

O estudo urodinâmico não é indicado de rotina, mas 
sim em situações específicas, quais sejam: sintomas 
mistos, casos neurogênicos, pacientes refratárias ao 
tratamento convencional, bexiga hiperativa de novo 
e quando houver queixas associadas de dor ou rela-
cionadas ao esvaziamento vesical.

Tratamento

As pacientes devem ser orientadas de que o objetivo 
do tratamento é promover alívio dos sintomas e me-
lhorar a qualidade de vida, visto que, na grande maio-
ria das vezes, não há cura. 

Tratamento comportamental e fisioterapêutico

A Sociedade Internacional de Continência recomenda 
o tratamento conservador como primeira linha tera-
pêutica da incontinência urinária.(19) Aqui estão inclu-
sos tratamento comportamental e fisioterapia. O trata-
mento comportamental inclui orientações quanto aos 
hábitos alimentares e ingesta hídrica, o treinamento 
vesical, o treinamento dos músculos do assoalho pél-
vico (exercícios perineais) e a educação sobre o trato 
urinário inferior.(20)

Faz parte das orientações gerais uma ingesta hídrica 
adequada, em torno de dois a três litros de líquido por 
dia. Além disso, estudos prospectivos relatam que a 
redução da ingestão de líquidos nas horas que ante-
cedem o sono reduz, de forma significativa, os episó-
dios de noctúria e melhora a qualidade de vida.(21) 

A ingestão excessiva de cafeína demonstrou ser um 
fator de risco independente para aumentar a hipera-
tividade do detrusor. Assim, torna-se importante que 
a paciente evite o consumo excessivo dessa substân-
cia, presente no café, no chá-preto, nos refrigerantes à 
base de cola e nos chocolates.(22) As bebidas carbona-
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tadas, igualmente, foram associadas a aumento da fre-
quência e urgência urinária, portanto, a mulher deve 
ser orientada a diminuir o consumo de refrigerantes, 
em especial, os do tipo diet/light.(17) Preconiza-se tam-
bém a diminuição do consumo de frutas cítricas, de 
vinagre e de bebidas alcoólicas em excesso.(23,24) 

O treinamento vesical tem por objetivo fazer com 
que a paciente readquira o controle sobre o reflexo 
da micção, deixando de experimentar episódios de 
urgência e de urgeincontinência. O intervalo inicial 
entre as micções é fixo, de acordo com o diário mic-
cional de cada paciente. Este intervalo inicial é, então, 
gradualmente aumentado, de tal forma que a pacien-
te alcance um intervalo confortável de duas a quatro 
horas entre as micções. As taxas de sucesso são de 
aproximadamente 80% em curto prazo. 

Consequentemente, o International Consultation on 
Incontinence recomenda o treinamento vesical como 
primeira linha de tratamento em todas as pacientes 
com bexiga hiperativa. Por sua vez, Wallace et al., em 
revisão sistemática, concluíram que os estudos su-
gerem que o treinamento vesical seja eficaz no tra-
tamento da incontinência urinária, mas as evidências 
não são definitivas.

Dentre as modalidades de tratamento fisioterapêuti-
co, merecem destaque os exercícios perineais (com 
ou sem associação com técnicas de biofeedback) e a 
eletroestimulação. Os exercícios perineais têm sido in-
dicados para tratar a bexiga hiperativa, mas sua real 
eficácia e o seu mecanismo de ação ainda não estão 
bem estabelecidos. 

O objetivo principal é ensinar à paciente como e 
quando contrair a musculatura do assoalho pélvico, 
reduzindo a sensação de urgência e adquirindo a ca-
pacidade de alcançar o banheiro.(26) A melhora sinto-
mática pode demorar até cerca de três meses para ser 
percebida, e o fator preditivo mais importante para o 
sucesso de tratamento é a motivação e a aderência 
da paciente. Apesar da ausência de complicações e 
de efeitos colaterais, a taxa de desistência é de até 
37%.(27) Revisão Cochrane, que incluiu pacientes com 
incontinência urinária de esforço, urgeincontinência e 
incontinência urinária mista, concluiu que os exercí-
cios perineais foram mais eficazes que placebo e de 
nenhum tratamento.(28) 

A eletroestimulação envolve a aplicação de estímulos 
elétricos no assoalho pélvico, seja por meio de eletro-
dos externos (vaginais, retais, tibiais etc.) ou internos 

(implantados por meio de cirurgia). A inibição vesical 
faz-se à custa de dois reflexos medulares, ambos com 
fibras aferentes dos nervos pudendos. Há ativação de 
fibras eferentes dos nervos hipogástricos para o de-
trusor e para os gânglios pélvicos e, ao mesmo tem-
po, inibição de fibras eferentes dos nervos pélvicos no 
núcleo sacral da micção.(29) 

Os resultados do tratamento são variáveis, com ta-
xas de cura e de melhora de 50% a 90%. Os índices 
de sucesso, após um ano do término do tratamento, 
variam entre 30% e 80%. Parâmetros elétricos hetero-
gêneos, duração diferente do tratamento, pacientes 
com diagnósticos diversos, critérios diferentes de cura 
e de melhora contribuem para essa oscilação, tornan-
do difícil a comparação de resultados.(30,31)

Três estudos prospectivos randomizados (nível 1 de 
evidência clínica) foram inclusos em recente revisão 
sistemática, que avaliou a eficácia da eletroestimula-
ção percutânea do nervo tibial posterior no tratamen-
to de pacientes com bexiga hiperativa. Os autores ob-
servaram taxa de sucesso em 37% a 100% dos casos e 
inferem que a eletroestimulação do nervo tibial poste-
rior é segura e eficaz para tratar a bexiga hiperativa.(32) 

Tratamento farmacológico

O tratamento farmacológico é a segunda linha de tra-
tamento da bexiga hiperativa. A duração do uso dos 
medicamentos não é estabelecida, e grande parte 
das pacientes necessita de tratamento contínuo. De 
modo geral, preconiza-se duração de, pelo menos, 
seis meses.

Os anticolinérgicos são os medicamentos de escolha, e, 
idealmente, devem ser indicados como adjuvantes ao 
tratamento comportamental e fisioterapêutico.(16,21) No 
Brasil, há quatro anticolinérgicos disponíveis, todos com 
nível um de evidência clínica e grau de recomendação 
A: oxibutinina, tolterodina, darifenacin e solifenacin. 

O cloridrato de oxibutinina é uma amina terciária, com 
ação anticolinérgica, antiespasmódica e anestésica local. 
É agente antimuscarínico não seletivo, com afinidade 
de 7 a 12 vezes maior por receptores M1 e M3 em rela-
ção aos demais receptores muscarínicos. Possui maior 
afinidade pelas parótidas do que pela bexiga. 

Os metabólitos ativos são responsáveis por mais de 
90% da ação anticolinérgica após administração oral. 
O principal metabólito ativo é a N-desetil oxibutinina, 
responsável pelos efeitos colaterais da medicação.(15,21) 
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O tartarato de tolterodina é uma amina terciária, an-
tagonista competitivo da acetilcolina, com a mesma 
afinidade pelos diferentes subtipos de receptores 
muscarínicos. Apresenta afinidade tecidual pela bexi-
ga de, aproximadamente, duas vezes mais do que a 
da oxibutinina. Além disso, sua afinidade pela bexiga 
é em torno de oito vezes maior do que pelas paróti-
das, o que reduz de forma importante a incidência de 
boca seca. Por ser pouco lipossolúvel, apresenta baixo 
potencial para atravessar a barreira hematoencefálica. 

O principal metabólito ativo, a 5-hidroximetil toltero-
dina, tem a mesma potência da tolterodina.(15,21) O bro-
midrato de darifenacina é uma amina terciária, com 
afinidade 60 vezes maior pelo receptor M3 em relação 
ao M2, e bem pouca afinidade pelo subtipo M1. Essas 
características reduzem efeitos colaterais relacionados 
à cognição (por ação em receptores M1) e cardíacos 
(por ação em receptores M2), sendo bem toleradas, in-
clusive, em pacientes com mais de 65 anos.(16)

O outro anticolinérgico disponível no Brasil é o succina-
to de solifenacin. Assim como a darifenacina, sua ação 
anticolinérgica dá-se predominantemente sobre os 
receptores M3. Apresenta ação 40 vezes menor sobre 
as glândulas salivares em comparação à oxibutinina e 
79 vezes menor em relação à tolterodina, o que reduz 
consideravelmente a incidência de boca seca.(16,21)

A eficácia entre os diferentes antimuscarínicos é se-
melhante. Assim, a escolha entre eles é norteada, em 
grande parte, pela incidência e pela severidade dos 
efeitos colaterais de cada um.

Agonistas ®3 adrenérgicos 

Mais recentemente, os agonistas ®3 adrenérgicos 
têm-se mostrado eficazes no tratamento da bexiga hi-
perativa e da hiperatividade do detrusor. Tais medica-
mentos apresentam ação direta no músculo detrusor, 
por meio da ativação dos receptores ®3 adrenérgicos 
e também ação indireta nos nervos parassimpáticos, 
com isso, inibindo a liberação de acetilcolina. 

O efeito final desses dois mecanismos de ação é o re-
laxamento do músculo detrusor e o aumento da ca-
pacidade vesical, sem comprometer o esvaziamento.
(33) O mirabegron foi aprovado pelo Food and Drug 
Administration dos Estados Unidos (FDA), em junho 
2012. No Brasil, foi liberado em 2016 e está disponível 
em comprimidos de 50 mg para uso uma vez ao dia. 

Em revisão sistemática seguida de metanálise publica-
da em 2014, Maman et al.(34) concluíram que o mirabe-

gron, na dose de 50 mg/dia, tem eficácia semelhante e 
menos incidência de boca seca na comparação com os 
anticolinérgicos. Os principais efeitos colaterais do mi-
rabegron são boca seca (12%) e hipertensão (5,5%).(33) 

No quadro 1 estão detalhadas as doses, a posologia, 
as formas de apresentação e os efeitos colaterais mais 
comuns dos anticolinérgicos e do agonista ®3 dispo-
níveis no Brasil.

Quadro 1. Doses, posologia e as formas de apresentação 
e os efeitos colaterais mais comuns dos anticolinérgicos 
e do agonista ®3 disponíveis no Brasil

Medicamento Oxibutinina Tolterodina Darifenacin Solifenacin Mirabegron
Apresentação /
comprimidos

5 mg 4 mg
7,5 mg/ 
15 mg

5,0 mg / 
10,0 mg

50 mg

Dose
5 mg/dia  

a 20 mg/dia
4 mg/dia

7,5 mg/dia  
ou 15 mg/dia

5,0 mg/dia  
ou 10 mg/dia

50 mg/dia

Posologia 1 a 4 cp/dia 1 cp/dia 1 cp/dia 1 cp/dia 1 cp/dia

Principais efeitos 
colaterais

boca seca / 
obstipação

boca seca/ 
obstipação

boca seca/ 
obstipação

boca seca/ 
obstipação

boca seca/ 
hipertensão

Estrogênios

Diversos autores referem que os estrogênios tópicos 
(via vaginal) melhoram os sintomas de bexiga hipe-
rativa, bem como diminuem os episódios de infecção 
urinária em mulheres na pós-menopausa. A última 
Revisão Cochrane a respeito do tema (2012) corrobo-
ra esses resultados. 

Os autores concluíram que os estrogênios adminis-
trados, via vaginal, promovem melhora significativa 
dos diferentes tipos de incontinência urinária (esforço, 
urgeincontinência e incontinência urinária mista), da 
frequência e da urgência miccional. Entretanto, a dose 
ideal, os efeitos a longo prazo e após cessar o uso des-
tes permanecem desconhecidos.(35)

Toxina botulínica

A toxina botulínica é uma neurotoxina produzida pela 
bactéria anaeróbia Clostridium botulinum. Somente 
as toxinas A e B são disponíveis para uso clínico, e a 
maioria dos trabalhos publicados refere-se à onabo-
tulinum toxina A. A aplicação é um procedimento mi-
nimamente invasivo, que pode ser realizado ambula-
torialmente e com anestesia local. As aplicações são 
realizadas com cistoscópio rígido ou flexível.(36) 

O Consenso Internacional de Incontinência Urinária de 
2009 apresentou grau de recomendação A para o uso 
de toxina botulínica A em casos de síndrome da bexi-
ga hiperativa e hiperatividade do detrusor.(37-39) A Eu-
ropean Urological Association, o National Institute for 
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Health and Clinical Excellence (NICE) e o 5th Internatio-
nal Consultation on Incontinence recomendam o uso 
da toxina botulínica somente nos casos refratários.(38)

A eficácia da toxina botulínica no tratamento da be-
xiga hiperativa tem sido demonstrada por vários pes-
quisadores, conforme Revisão Cochrane publicada em 
2011.(39) Essa revisão incluiu 19 estudos randomizados 
e todos apresentaram resultados favoráveis à utilização 
da toxina, tanto em casos neurogênicos quanto idio-
páticos. Entretanto, há poucos estudos comparando a 
toxina com outras modalidades de tratamento. 

A toxina botulínica está associada à melhora significa-
tiva na qualidade de vida, com redução dos episódios 
de urgência miccional (70% a 75%), urgeincontinência 
(42% a 87%), noctúria e frequência urinária. Alguns auto-
res também referem melhora importante dos parâme-
tros urodinâmicos – como as capacidades cistométricas, 
o volume urinado, a complacência vesical, bem como 
o volume de aparecimento de contrações involuntárias 
do detrusor.(38,39) 

O início do efeito é em torno de sete dias após a inje-
ção, com pico após trinta dias da aplicação. Os efeitos 
do tratamento duram, em média, de seis a nove me-
ses, e, portanto, existe necessidade de repetir as inje-
ções. Estudos prospectivos observaram que o efeito 
se mantém após repetidas injeções,(40,41) o que está de 
acordo com as conclusões da revisão Cochrane.(39) 

A dose ideal, o intervalo entre as injeções e o local de 
aplicação não estão bem estabelecidos. No caso da 
bexiga hiperativa idiopática, 100 e 200 unidades de 
onabotulinum toxina A têm a mesma eficácia, mas 
100 unidades associam-se a uma menor incidência 
de efeitos colaterais.(42) 

Os efeitos colaterais descritos são: dor, infecção urinária 
(13% a 15%), retenção urinária (mais comum nos casos 
neurogênicos), hematúria, boca seca, obstipação, in-
continência fecal. Raramente podem aparecer fraque-
za muscular generalizada e dificuldade respiratória. A 
incidência de efeitos colaterais, bem como a duração 
da ação, é dose-dependente.(39-41)

Neuromodulação sacral

A neuromodulação sacral consiste no implante cirúr-
gico de eletrodos na raiz nervosa sacral S3 e de um 
gerador de impulsos elétricos, que é implantado no 
subcutâneo.(43) 

Trata-se de uma alternativa terapêutica reservada 
para casos graves refratários aos tratamentos conven-
cionais. É menos invasiva que o tratamento cirúrgico 
convencional e preserva a integridade anatômica do 
trato urinário.(36,37) O mecanismo de ação não está 
completamente conhecido, mas acredita-se que os 
impulsos elétricos atuem tanto em fibras aferentes 
quanto em eferentes.(43) 

A implantação do eletrodo é realizada em duas eta-
pas. A primeira etapa é a fase de teste e, já nessa fase, 
implanta-se o eletrodo permanente, o que contribui 
para diminuir as complicações e as taxas de falso-ne-
gativo de procedimento.(43) O eletrodo é posicionado 
com auxílio de radioscopia. Às pacientes que apre-
sentam resposta positiva após uma a quatro semanas 
(melhora subjetiva e melhora >50% no diário miccio-
nal), é oferecido o implante definitivo. As taxas de su-
cesso variam de 60% e 75%.(44)

As complicações mais comumente descritas são: dor 
no local do implante (21% a 25%), dor no local de im-
plantação do gerador (17%), migração do eletrodo 
(9% a 16%), infecção (7%), retenção urinária (2%).(44)

Tratamento cirúrgico

Opção de exceção, reservada aos casos intratáveis por 
outros métodos. Consiste, basicamente, nas amplia-
ções vesicais e nas derivações urinárias.

Recomendações finais

1. A bexiga hiperativa é uma síndrome, portanto, seu 
diagnóstico é essencialmente clínico.

2. O estudo urodinâmico não é indicado de rotina, 
mas, sim, em casos específicos.

3. O objetivo do tratamento é promover alívio dos 
sintomas e melhora da qualidade de vida.

4. Pacientes devem ser orientadas de que a bexiga 
hiperativa é afecção crônica e que, portanto, na 
maioria das vezes, não há cura definitiva.

5. Sempre que possível, a primeira escolha de trata-
mento é comportamental.

6. A terapêutica farmacológica é a segunda linha de 
tratamento. O ideal é que seja adjuvante ao trata-
mento comportamental.

7. Os medicamentos mais utilizados são os antico-
linérgicos. A eficácia dos diferentes anticolinér-

Arruda RM, Castro RA, Souza RC

Femina®. 2018; 46 (6): 380-404



400

gicos é semelhante e a escolha se baseia princi-
palmente na incidência e severidade dos efeitos 
colaterais de cada medicamento.

8. Os agonistas ®3 têm menos contraindicações e 
menos efeitos colaterais que os anticolinérgicos.

9. Toxina botulínica e neuromodulação sacral têm 
sido reservadas aos casos refratários às primeiras 
e segundas linhas de tratamento.

10. O tratamento cirúrgico é exceção.     
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Citomegalovírus e gravidez
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Introdução
O citomegalovírus (CMV) é um dos agentes etioló-
gicos mais comuns entre os causadores de infecção 
congênita e perinatal. É um herpes-vírus com dupla 
hélice de DNA. Sua transmissão ocorre pelo contato 
com sangue, saliva, urina ou por contato sexual com 
pessoas infectadas. Esse agente infeccioso é a segun-
da maior causa de acometimento viral em humanos, 
perdendo apenas para o vírus da gripe. 

Os herpes-vírus causam infecções latentes e possuem 
grande capacidade de reativação em pacientes já 
imunes. Isso permite que se entenda melhor a história 
natural e eventuais complicações tardias, bem como a 
recidiva da patologia de alguns subtipos desse agente 
infeccioso.(1-4)

Quadro clínico
O período de incubação do CMV é de 28 a 60 dias, 
com uma média de 40 dias. As infecções primárias 
produzem uma resposta humoral por imunoglobulina 
M (IgM) que desaparece, em média, em 30 a 60 dias, 
podendo eventualmente ser detectada em kits co-
merciais do teste ELISA (Enzyme Linked Immunosor-
bent Assay) ultrassensíveis por até 300 dias. A viremia 
costuma ocorrer em 2 a 3 semanas após a inoculação. 

A infecção primária em adultos, geralmente, é assin-
tomática, mas pode ocorrer febre, mal-estar, mialgia 
e calafrios, além de leucocitose, linfocitose e testes 
de função hepática anormais. A reativação posterior 
da doença pode ocorrer em 5% a 15% dos indivíduos 
acometidos, sendo que a excreção viral do CMV pode 
durar anos após a primoinfecção. Entretanto, a infec-
ção recorrente materna tem efeitos menos devasta-
dores, restrita apenas a um quadro clínico similar ao 
das viroses mais comuns e autolimitado como o da 
gripe comum. 

Dos fetos com infecção congênita decorrentes de 
infecção primária materna, 10% a 15% apresentam 
sintomas e sinais ao nascimento, sendo as manifes-
tações clínicas mais comuns hepatoesplenomegalia, 

calcificações hepáticas, ascite, intestino hiperecogêni-
co, cardiomegalia, derrame pericárdico e/ou pleural, 
calcificações intracranianas periventriculares, ventri-
culomegalia, microcefalia, icterícia, restrição de cresci-
mento geralmente simétrica, hidropisia, coriorretinite 
e perda auditiva.(5-7) 

Durante a gestação, o diagnóstico ultrassonográfico 
de placentomegalia e oligo ou poli-hidrâmio, além 
das anomalias fetais provocadas pelo CMV, podem 
ser observados (vide glossário de imagens ultrasso-
nográficas).(8)

Epidemiologia
A citomegalovirose é endêmica e sem variação sazo-
nal. Até o final da adolescência, a maioria dos adultos 
já possui anticorpos específicos da moléstia. A preva-
lência do CMV é maior em países em desenvolvimen-
to e nas populações de menor nível socioeconômico. 
Promiscuidade, citologia cervicovaginal alterada, 1ª 
gravidez antes dos 15 anos, multiparidade e antece-
dente de DST são fatores comumente associados a 
aumento de risco para citomegalovirose.(9-28) 

No quadro agudo de infecção primária, a transmissão 
vertical para o feto pode ocorrer em 40% a 50% dos 
casos. As disrupções malformativas fetais são mais fre-
quentes e graves quando a infecção ocorre em fases 
precoces da gestação. Chama a atenção a elevada 
incidência de perda auditiva causada pelo CMV na 
população em geral. Não se dispõe, na literatura na-
cional, de dados sobre a real incidência de CMV con-
gênita na população e suas repercussões. Nos EUA, 
estima-se que o principal agente causal de sequelas 
tardias e permanentes, como perda auditiva neuros-
sensorial e retardo neuropsicomotor, seja o CMV, que 
é responsável por cerca de 8 mil casos anuais de re-
cém-nascidos com deficiência permanente. 

Numa revisão dos últimos 15 anos, em diferentes áre-
as geográficas e níveis socioeconômicos, foi obser-
vada a maior taxa de soroprevalência de anticorpos 
contra CMV, em torno de 100%, e a menor, em torno 
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de 40%. Já em termos de infecção congênita, obser-
vou-se a maior porcentagem, em torno de 2,2%, e a 
menor, em torno de 0,3%. No Brasil, um levantamento 
realizado entre 850 gestantes de classe média baixa 
e de baixo risco para infecção por CMV, demonstrou-
-se 0,80% de infecção aguda na gestação no primeiro 
trimestre e 91,83% de presença de IgG anti-CMV na 
primeira consulta de pré-natal (Figura 1).

Diagnóstico
O diagnóstico de CMV congênito pode ser obtido 
pela sorologia compatível com infecção primária ou 
recorrente materna, mas, principalmente, após a de-
tecção de achados ultrassonográficos fetais sugesti-
vos da infecção (Quadro 1).

A infecção primária materna é definida pela sorocon-
versão de IgM anti-CMV, detectada pelo teste Elisa (en-
zyme-linked immunossorbent assay), ou pela presen-
ça de IgG anti-CMV em pacientes com sorologia IgG 
e IgM negativas antes da gravidez. O diagnóstico da 
recorrência da infecção é suspeito quando há aumen-
to dos títulos de IgG anti-CMV ou nova soroconversão 
de IgM, na presença de IgG reagente previamente. 

A datação do provável momento da primoinfecção 
pode ser obtida pelo teste de avidez de IgG específica 
anti-CMV. Os anticorpos de baixa avidez, com índice 
<30%, estão presentes no sangue materno até 20 se-
manas após o contato com o vírus. 

Baccard-Longere et al. propuseram determinar, como 
índice de alta avidez, o valor de 80%, como critério 
para excluir com certeza a infecção por CMV até 12 se-
manas anteriores à data do exame. Nos últimos anos, 
tem sido demonstrada, por meio de vários ensaios clí-
nicos, a utilidade do método da PCR para confirmação 
da infecção do feto, em amostras de líquido amnióti-
co, sangue ou placenta, pelos quais se pesquisará a 
presença do DNA do agente viral, com a sensibilidade 
variando entre 77% e 100%, e a especificidade entre 
95% a 100%. 

Em trabalho nacional, também foi comprovado que 
o PCR no líquido amniótico para diagnóstico de CMV 
tem maior acurácia com o aumento da idade gesta-
cional em que a amniocentese é realizada, com sen-
sibilidade de 87,5% a partir da 21ª semana e 100% a 
partir da 23ª semana.(10-15) 

Desse modo, a observação de sinais ultrassonográfi-
cos de infecção fetal é fato extremamente importante 
para a indicação da amniocentese para a realização da 
PCR. Apresentam-se alguns sinais ultrassonográficos 
de infecções por CMV (Figura 2).

Tratamento
Tem sido proposto o uso de medicamentos antivirais 
específicos para o tratamento da citomegalovirose, 
como ganciclovir e foscarnet. Entretanto seu uso en-
volve controvérsia, sendo que, atualmente, esta me-

Figura 1. História natural da infecção por CMV
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Astite Calcificações hepáticas Hepatoesplenomegalia Placentite / placentomegalia

Ventriculomegalia / calcificações periventricularesDerrame pericárdico

Figura 2. Sinais ultrassonográficos de infecções por CMV
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dida terapêutica tem sido preferentemente indicada 
em pacientes imunodeficientes, com risco de vida ou 
perda da visão. 

Foscarnet é um competidor do pirofosfato, ao passo 
que o ganciclovir age como um competidor da gua-
nosina, ambos durante a síntese do DNA viral. Porém 
essas drogas provocam eventuais efeitos colaterais 
que devem ser considerados cuidadosamente, em es-
pecial a toxicidade renal e a pancitopenia, provocadas 
pelo uso de ganciclovir e foscarnet, respectivamente. 

Jacquemard et al., em 2007, realizaram estudo obser-
vacional no qual propuseram a administração mater-
na do antiviral valaciclovir na dose de 8 mg/dia, em 
gestações de fetos comprovadamente infectados por 
CMV, sugerindo, no entanto, novos estudos randomi-
zados para avaliar a eficácia terapêutica desse medi-
camento. Outros autores, como Kimberlim et al., têm 
sugerido o tratamento imediato do recém-nascido 
(RN) contaminado com CMV com ganciclovir, tentan-
do prevenir perda da audição. 

Tem sido proposta a alternativa terapêutica para a ges-
tante com o uso de Imunoglobulina Anti-CMV especí-
fica. Sua administração é feita por via endovenosa, em 
dose unimensal, até o termo da gravidez, na tentativa 

de diminuir o risco das anomalias fetais. Entretanto, o 
custo deste tratamento é muito elevado e somente 
pode ser feito em ambiente hospitalar em regime de 
internação, o que inviabiliza sua aplicabilidade popu-
lacional em larga escala, sendo acessível apenas a pa-
cientes com alto nível socioeconômico.(16-19,23,24)

Profilaxia
A pesquisa para a busca de uma vacina contra a infec-
ção congênita de citomegalovírus humano (CMV) é 
prioridade de saúde pública, principalmente pelo fato 
do CMV congênito ser um dos maiores fatores causais 
de perda auditiva neurossensorial nos recém-nascidos. 
Entretanto, o progresso no desenvolvimento da vacina 
tem sido limitado para uma compreensão incompleta 
da correlação da imunidade materna e a chance do 
feto realmente não sofrer anomalias. Todavia tem au-
mentado o conhecimento sobre alguns dos principais 
componentes da resposta imune materna necessária 
para prevenir a transmissão transplacentária. 

Preocupam observações indicando que a soroposi-
tividade materna não previne totalmente infecções 
recorrentes de CMV materna durante a gravidez. Des-
se modo, está ficando cada vez mais claro que a imu-
nidade pré-concepcional confere alguma proteção 

SNC Coração Abdome Placenta/LA Outros

Ventriculomegalia
Calcificações  

intracranianas
Microcefalia

Cardiomegalia
Derrame 

pericárdico

Hepatomegalia
Esplenomegalia

Calcificações  
parenquimatosas

Ascite
 Intestino hiperecogênico

Placentomegalia
Placenta 
pequena

Oligoâmnio
Polidrâmnio

RCF
Hidropisia  

Fetal

Quadro 1. Sinais ultrassonográficos de infecção 
por CMV (em negrito, os mais comuns)
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contra a transmissão de CMV e contra as eventuais 
anomalias fetais se ocorrer transmissão vertical. 

Embora a imunidade ao CMV conferida por infecção 
prévia e as vacinas que estão sendo elaboradas em 
ensaios recentes não sejam ainda totalmente segura, 
há dados emergentes de estudos clínicos que de-
monstram a imunogenicidade e a eficácia potencial 
das vacinas contra CMV. Caso se leve em considera-
ção que entre 20 mil e 30 mil crianças nascem com 
CMV congênita nos Estados Unidos todos os anos, há 
uma necessidade urgente e convincente de acelerar 
o ritmo dos testes de vacina. 

De modo concreto, pode-se considerar de grande im-
portância a devida observação dos aspectos relaciona-
dos à epidemiologia do CMV, já citados neste capítulo, 
como fator fundamental da profilaxia da citomegalo-
virose na gravidez e suas repercussões fetais.(20-22,25-28)

Recomendações finais
1. Solicitar sempre o painel mais completo possível 

de sorologias no período ante-natal. 
2. Indicar as vacinações disponíveis no período ante-

natal para as pacientes susceptíveis.
3. Repetir as sorologias no início de cada gestação e 

repetir periodicamente os exames para as gestan-
tes suscetíveis.

4. Orientar as gestantes quanto aos cuidados epide-
miológicos a serem observados para evitar infecções.

5. Na soroconversão, iniciar o mais brevemente pos-
sível as eventuais medidas terapêuticas.

6. Explicar objetivamente às gestantes os riscos da 
soroconversão.

7. Solicitar exames ultrassonográficos para rastrear 
marcadores de anomalias que possam estar rela-
cionados com eventual transmissão vertical para 
o feto.

8. Sempre que possível, solicitar o Teste de Avidez de 
IgG caso esse exame tenha sido padronizado para 
determinada infecção.

9. Considerar a possibilidade de rastrear a transmis-
são vertical através da Reação da Polimerase em 
Cadeia (PCR) em fluidos fetais.

10. Se o PCR resultar positivo, instituir o tratamento 
adequado quando este for factível.

11. Deve-se considerar que PCR positivo não significa 
necessariamente que o feto terá anomalias. Este 
pode estar infectado, mas pode não evoluir para 
afecções.

12. Lembrar que soroconversão não significa neces-
sariamente transmissão vertical para o feto. Na 
maioria das vezes, tal fato não ocorre.

13. Nunca menosprezar quadros febris aparentemen-
te inespecíficos. Na sua ocorrência, avaliar a soro-

conversão, pois esse sintoma pode estar relacio-
nado a infecções de risco para o feto.

14. Esclarecer sempre os riscos e efeitos colaterais da 
terapêutica antiviral.

15. Considerar que, dependendo do agente infeccioso 
e da fase e gravidade da infecção, os tratamentos 
propostos podem gerar resultados insatisfatórios.

16. Observar os elevados custos realizados com imu-
noglobilinas de qualquer espécie.

Referências
1. Duff P. Maternal and fetal infections. In: Creasy RK, Resnik R, Iams JD, Lockwood CJ, Moore 
TR, Greene MF, editors. Creasy and Resnik’s maternal-fetal medicine: principles and practice. 7th 
ed. Philadelphia (PA): Elsevier Saunders; 2014. 2. Davis NL, King CC, Kourtis AP. Cytomegalo-
virus infection in pregnancy. Birth Defects Res. 2017;109(5):336–46. Review. 3. Buxmann H, 
Hamprecht K, Meyer-Wittkopf M, Friese K. Primary human cytomegalovirus (HCMV) infection in 
pregnancy. Dtsch Arztebl Int. 2017;114(4):45–52. 4. Leruez-Ville M, Ville Y. Fetal cytomegalovi-
rus infection [Review]. Best Pract Res Clin Obstet Gynaecol. 2017;38:97–107. 5. Elders PN, Veld 
J, Termote J, de Vries LS, Hemels MA, van Straaten HLM, et al. Congenital cytomegalovirus infec-
tion and the occurrence of cystic periventricular leukomalacia. Pediatr Neurol. 2017; 79:59-60.  
6. Capretti MG, Marsico C, Guidelli Guidi S, Ciardella A, Simonazzi G, Galletti S, et al. Neonatal 
and long-term ophthalmological findings in infants with symptomatic and asymptomatic con-
genital cytomegalovirus infection. J Clin Virol. 2017;97:59-63.  7. Hadar E, Dorfman E, Bardin R, 
Gabbay-Benziv R, Amir J, Pardo J. Symptomatic congenital cytomegalovirus disease following 
non-primary maternal infection: a retrospective cohort study. BMC Infect Dis. 2017;17(1):31. 
8. Leyder M, Vorsselmans A, Done E, Van Berkel K, Faron G, Foulon I, et al. Primary maternal 
cytomegalovirus infections: accuracy of fetal ultrasound for predicting sequelae in offspringAm 
J. Obstet Gynecol. 2016;215(5):638.e1–8. 9. Rawlinson WD, Boppana SB, Fowler KB, Kimber-
lin DW, Lazzarotto T, Alain S, et al. Congenital cytomegalovirus infection in pregnancy and the 
neonate: consensus recommendations for prevention, diagnosis, and therapy. Lancet Infect Dis. 
2017;17(6):e177–88. Review. 10. Enders M, Daiminger A, Exler S, Ertan K, Enders G, Bald R. 
Prenatal diagnosis of congenital cytomegalovirus infection in 115 cases: a 5 years’ single center 
experience. Prenat Diagn. 2017;37(4):389–98. 11. Baccard-Longere M, Freymuth F, Cointe D, 
Seigneurin JM, Grangeot-Keros L. Multicenter evaluation of a rapid and convenient method 
for determination of cytomegalovirus immunoglobulin G avidity. Clin Diagn Lab Immunol. 
2001;8(2):429–31. 12. Kaneko M, Ohhashi M, Minematsu T, Muraoka J, Kusumoto K, Sameshi-
ma H. Maternal immunoglobulin G avidity as a diagnostic tool to identify pregnant women at 
risk of congenital cytomegalovirus infection. J Infect Chemother. 2017;23(3):173–6. 13. Saldan 
A, Forner G, Mengoli C, Gussetti N, Palù G, Abate D. Testing for Cytomegalovirus in Pregnancy. 
J Clin Microbiol. 2017;55(3):693–702. 14. Bilavsky E, Watad S, Levy I, Linder N, Pardo J, Ben-
-Zvi H, et al. Positive IgM in Congenital CMV Infection. Clin Pediatr (Phila). 2017;56(4):371–5. 
15. Simonazzi G, Cervi F, Zavatta A, Pellizzoni L, Guerra B, Mastroroberto M, et al. Congenital 
Cytomegalovirus Infection: Prognostic Value of Maternal DNAemia at Amniocentesis. Clin Infect 
Dis. 2017;64(2):207–10. 16. Jacquemard F, Yamamoto M, Costa JM, Romand S, Jaqz-Aigrain E, 
Dejean A, et al. Maternal administration of valaciclovir in symptomatic intrauterine cytomega-
lovirus infection. BJOG. 2007;114(9):1113–21. 17. Kimberlin DW, Lin CY, Sánchez PJ, Demmler 
GJ, Dankner W, Shelton M, et al.; National Institute of Allergy and Infectious Diseases Collabo-
rative Antiviral Study Group. Effect of ganciclovir therapy on hearing in symptomatic congenital 
cytomegalovirus disease involving the central nervous system: a randomized, controlled trial. 
J Pediatr. 2003;143(1):16–25. 18. Mazzaferri F, Cordioli M, Conti M, Storato S, Be G, Biban P, 
et al. Symptomatic congenital Cytomegalovirus deafness: the impact of a six-week course of 
antiviral treatment on hearing improvement. Infez Med. 2017;25(4):347–50. 19. Nigro G. 
Hyperimmune globulin in pregnancy for the prevention of congenital cytomegalovirus disea-
se. Expert Rev Anti Infect Ther. 2017;15(11):977–86. 20. Khalil A, Jones C, Ville Y. Congenital 
cytomegalovirus infection: management update. Curr Opin Infect Dis. 2017;30(3):274–80. 21. 
Schleiss MR, Permar SR, Plotkin SA. Progress toward development of a vaccine against con-
genital cytomegalovirus infection clin vaccine immunol. 2017;24(12):e00268-17. Review. 22. 
Britt WJ. Congenital Human Cytomegalovirus Infection and the Enigma of Maternal Immunity. 
J Virol. 2017;91(15):e02392-16. 23. Boss JD, Rosenberg K, Shah R. Dual Intravitreal Injections 
With Foscarnet and Ganciclovir for Ganciclovir-Resistant Recurrent Cytomegalovirus Retini-
tis in a Congenitally Infected Infant. J Pediatr Ophthalmol Strabismus. 2016;53:e58–60. 24. 
Rawlinson WD, Hamilton ST, van Zuylen WJ. Update on treatment of cytomegalovirus infec-
tion in pregnancy and of the newborn with congenital cytomegalovirus. Curr Opin Infect Dis. 
2016;29(6):615–24. Review. 25. Lilleri D, Gerna G. Maternal immune correlates of protection 
from human cytomegalovirus transmission to the fetus after primary infection in pregnancy. 
Rev Med Virol. 2017;27(2):e1921. 26. Plachter B. Prospects of a vaccine for the prevention of 
congenital cytomegalovirus disease. Med Microbiol Immunol (Berl). 2016;205(6):537–47. Re-
view. 27. Thackeray R, Magnusson BM. Women’s attitudes toward practicing cytomegalovirus 
prevention behaviors. Prev Med Rep. 2016;4:517–24. 28. Thackeray R, Magnusson BM, Chris-
tensen EM. Effectiveness of message framing on women’s intention to perform cytomegalovirus 
prevention behaviors: a cross-sectional study. BMC Womens Health. 2017;17(1):134.

Femina®. 2018; 46 (6): 380-404



405

R E V I S Ã O

Amanda Buchner Pereira dos Santos1

Juliana de Biagi1

Rafaella Verbiski de Andrade1

A B S T R A C T

There is controversy regarding the use of episiotomy, as there is no consensus about its perfor-
mance. The objective was to find risk factors involved in perineal lesions in a low-risk maternity 
hospital, as well as to study the evolution of the use of episiotomy in the first four years of the 
implementation of the Humanization of Childbirth Program. Was made a retrospective analytical 
evaluation, qualitative, between 2014 and 2017, with a sample of 4.303 pregnant women. It was 
perceived that there was a significant relationship between the occurrence of perineal laceration 
and the use of induction of Childbirth. Regarding the episiotomy, there was a significant rela-
tionship with risk factors: primiparity, induction, lithotomy position and use of forceps. There was 
also a significant increase in the occurrence of lacerations over the four years, with an increase in 
mild injuries. The frequency of episiotomy may also be significant, however, without keeping up 
with the passage of time.

R E S U M O

Há controvérsia quanto ao uso da episiotomia por não existir consenso sobre sua realização. O 
objetivo foi encontrar fatores de risco envolvidos nas lesões perineais, em uma maternidade de 
baixo risco, bem como estudar a evolução do uso da episiotomia nos quatro primeiros anos de 
implementação do Programa de Humanização do Parto. Foi feita uma avaliação retrospectiva 
analítica, qualitativa, entre os anos de 2014 e 2017, com uma amostra de 4.303 gestantes. Perce-
beu-se que houve relação significativa entre a ocorrência de laceração perineal e o uso de indu-
tores do parto. Quanto à realização da episiotomia, houve relação significativa com os fatores de 
risco: primiparidade, indução, posição de litotomia e uso do fórceps. Houve também aumento 
significativo na ocorrência de lacerações ao longo dos quatro anos, com aumento das lesões 
leves. A frequência da episiotomia também mostrou diferença significativa, porém, sem manter 
constância com o passar do tempo.
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Frequência de lesões perineais nos partos vaginais após implementação do programa de Humanização do parto

INTRODUÇÃO

O parto é considerado um processo fisiológico e na-
tural, então, deve-se evitar ao máximo as intervenções 
desnecessárias, tanto à mulher quanto ao bebê.(1)

Sabe-se que, em média, 85% das pacientes que pas-
sam pelo processo de parto normal sofrem algum tipo 
de lesão perineal.(2) Esse trauma pode ser provocado 
tanto pela episiotomia quanto pela laceração, sendo 
classificado de primeiro a quarto grau. O primeiro grau 
apresenta apenas lesão do epitélio e mucosa; no se-
gundo grau, as lesões estendem-se até os músculos 
perineais; o terceiro grau atinge o músculo do esfínc-
ter anal e no quarto grau, a lesão envolve o esfíncter 
com exposição do epitélio anal.(3) 

As lesões podem ser ainda classificadas em grau leve 
ou grave, sendo que a primeira engloba lesões de pri-
meiro e segundo grau, enquanto a segunda abrange 
lesões de terceiro e quarto grau.

A episiotomia busca ampliar o anel vulvar, a parte infe-
rior da vagina e o tecido perineal para o momento do 
parto.(4) Como consequência, algumas estruturas são 
afetadas, sendo elas: períneo, vasos sanguíneos, liga-
mentos e músculos que são responsáveis pela susten-
tação de órgãos, controle urinário e fecal.(5) 

Vale lembrar que, de acordo com a Organização Mun-
dial da Saúde, a taxa de episiotomia recomendada é de 
15% e, atualmente, esse número é superior. Também 
segundo a OMS, recomenda-se que o uso do proce-
dimento seja feito apenas em casos de sinais de sofri-
mento fetal, progressão insuficiente do parto, ameaça 
de lacerações de alto grau e casos de laceração de 3º 
grau em partos passados.

O uso da episiotomia está relacionado a algumas va-
riáveis e práticas obstétricas como: primiparidade, po-
sição de litotomia, uso de analgesia epidural, uso de 
ocitocina, parto instrumentado, indução do parto e 
partos pós-termo.(6) As consequências do seu uso de 
maneira desnecessária são: a dor, o risco do aumento 
da lesão perineal para 3º e 4º grau, a diminuição da for-

ça muscular do assoalho pélvico, podendo contribuir 
para incontinência urinária e fecal, dispareunia, altera-
ção da estética, além dos riscos em comum a qualquer 
outro procedimento cirúrgico.(7) 

A importância da experiência do trabalho de parto 
para a mulher e a sua futura qualidade de vida levou 
o Ministério da Saúde (2001) a mudar o modelo de 
atenção. Foram criados os Centros de Parto Normal 
(CPN), propondo um novo modelo de apoio ao par-
to, apoiando-se na política de humanização.(8) Os CPN 
constituem-se de unidades fora do ambiente cirúrgi-
co dos centros obstétricos. Distanciam-se da atenção 
obstétrica tradicional por priorizar o trabalho de parto 
ativo e participativo, voltado para o suporte emocio-
nal, com o mínimo de intervenção no processo fisio-
lógico do parto, sendo a gestante, em conjunto ao 
profissional que a assiste, quem estabelece o plano de 
assistência ao parto. 

O foco desse outro conceito de atendimento é deslo-
car a função principal do médico para a parturiente e 
do centro cirúrgico para os CPN, fazendo a promoção 
e a facilitação de um parto saudável e fisiológico, com 
a prevenção de intervenções desnecessárias e seus 
agravos.(9)

MÉTODOS

Este é um estudo retrospectivo analítico, qualitati-
vo, a respeito da frequência de lesões perineais, tan-
to espontâneas quanto cirúrgicas, no parto vaginal, 
ocorridas em mulheres que deram à luz por via baixa 
em uma maternidade voltada às gestantes de baixo 
risco, no período entre Maio de 2014, quando foi im-
plementado o Programa de Humanização do Parto, e 
Dezembro de 2017.

A amostra estudada foi composta por 4.303 gestantes 
que foram submetidas ao parto vaginal, no período 
entre Maio de 2014 e Dezembro de 2017. Foram sele-
cionados 24 dos 48 meses desse período, 6 meses de 
cada ano, escolhidos por estarem com o prontuário 
completamente preenchido. 
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De todos os partos ocorridos nesse período, foram ex-
cluídas 1.176 gestantes por terem feito partos por ce-
sáreas, partos domiciliares e em casos de óbitos fetais. 
A amostra final estabelecida foi de 3.127 gestantes. 

Está amostra foi utilizada para avaliar a evolução do 
uso da episiotomia nos quatro primeiros anos de im-
plementação do Programa de Humanização do Parto 
(Figura 1).

Os fatores de risco avaliados para a laceração do pe-
ríneo foram: parturientes primigestas, uso de fórceps, 
parto com 41 semanas de gestação ou mais, recém-
-nascidos com 4 kg ou mais, uso de indutores do parto, 
uso de analgesia e posição de litotomia.

Os dados foram coletados de relatórios eletrônicos, 
armazenados em um sistema digital da própria mater-
nidade. Eles foram armazenados no programa Excel e 
analisados de forma retrospectiva analítica, calculando 
as frequências absolutas e relativas para as variáveis 
qualitativas. Para a análise estatística dos dados, utili-
zou-se o teste qui-quadrado para avaliar a associação 
entre os fatores de risco analisados e a ocorrência de 
lesão perineal, e para avaliar a evolução histórica da 
frequência de episiotomia durante o período do estu-
do. O nível de significância calculado foi de p < 0,05.

RESULTADOS

Fatores de risco

Das pacientes analisadas, 39% eram primigestas. A 
ocorrência de laceração nas primigestas não teve di-
ferença significativa em comparação com as não pri-
migestas. 

Já a realização de episiotomia foi significativamente 
mais incidente nas primigestas em comparação com 
as não primigestas (p<0,001) (Tabela 1).

Tabela 1. Fator de risco – Primiparidade

 Sim Não Total

FA FR(%) FA FR(%) FA FR(%)

Laceraçãoa 358 58,1 511 54,0 869 55,6

Episiotomiab 76 12,3 56 5,9 132 8,4

Sem  
intercorrência

182 29,5 380 40,1 562 36,0

Total 616 100,0 947 100,0 1563 100,0

a – p = 0,106; b – p <0,001

Em relação à idade gestacional, 10% das gestantes se 
encaixaram na idade gestacional igual ou superior a 
41 semanas. 

Figura 1. Fluxograma da evolução do uso da episiotomia

4.303

Critério  
de exclusão

Critério  
de inclusão

1.176 3.127

Figura 2. Fluxograma dos fatores de risco

4.303

2.138

Critério  
de exclusão

Critério  
de inclusão

Exclusão por 
falta de dados

602 1.563

Para análise dos fatores de risco envolvidos nas le-
sões perineais (Figura 2), foram utilizados apenas 
os partos por via vaginal ocorridos entre os anos 
de 2016 e 2017, excluindo os anos de 2014 e 2015 
(2.138 gestantes) por preenchimento incompleto 
dos fatores de risco nos prontuários, sendo avaliado 
apenas 6 meses de cada ano pelo mesmo motivo. 

Também foram excluídas 602 gestantes das 2.165 
que haviam sobrado por terem feito partos por ce-
sárea, partos domiciliares e casos de óbitos fetais, 
totalizando uma amostra de 1.563 pacientes.
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analgesia obteve diferença significativa em compara-
ção às gestantes que não fizeram seu uso (p<0,001). 
Já o uso da episiotomia não apresentou diferença sig-
nificativa com a utilização dos analgésicos (Tabela 5).

Tabela 5. Fator de risco – Analgesia

 Sim Não Total

FA FR(%) FA FR(%) FA FR(%)

Laceraçãoa 10 20,4 873 57,7 883 56,5

Episiotomiab 6 12,2 132 8,7 138 8,8

Sem  
intercorrência

33 67,4 509 33,6 542 34,7

Total 49 100,0 1514 100,0 1563 100,0
a – p < 0,001; b – p = 0,391

Foi optado pela posição de litotomia em 1,7% das 
gestantes. A ocorrência da laceração e o uso da epi-
siotomia em gestantes que deram à luz na posição de 
litotomia obtiveram diferença significativa em com-
paração às gestantes que não optaram por essa posi-
ção (p<0,001) (Tabela 6).

Tabela 6. Fator de risco – Litotomia

 Sim Não Total

FA FR(%) FA FR(%) FA FR(%)

Laceraçãoa 4 14,8 871 56,7  875 56,0

Episiotomiab 17 63,0 116 7,6 133 8,5

Sem  
intercorrência

6 22,2  549 35,7 555 35,5

Total  27 100,0 1536 100,0 1563 100,0
a – p < 0,001; b – p < 0,001

Nota-se que 1% dos partos utilizaram o fórceps. Não 
houve ocorrência de lacerações; em contrapartida, 
57% das gestantes que não usaram o fórceps sofre-
ram laceração. A realização da episiotomia foi vista 
em 100% dos casos em que o fórceps foi utilizado; 
no entanto, quando o fórceps não foi empregado, a 
episiotomia foi realizada em 8% dos casos (Tabela 7).

Tabela 7. Fator de risco – Fórceps

 Sim Não Total

FA FR(%) FA FR(%) FA FR(%)

Laceraçãoa 0 0,0 881 56,8 881 56,4

Episiotomiab 12 100,0 123 7,9 135 8,6

Sem  
intercorrência

0 0,0 547 35,3 547 35,0

Total 12 0,0 1551 100,0 1563 100,0

a - A análise estatística não foi viável nesta situação; b - A análise 
estatística não foi viável nesta situação.

A ocorrência de laceração e a realização da episioto-
mia nessas gestantes não teve diferença significativa 
em comparação à idade gestacional inferior a 41 se-
manas (Tabela 2).

Tabela 2. Fator de risco – Idade gestacional

 Sim Não Total

 FA FR(%) FA FR(%) FA FR(%)

Laceraçãoa 96 61,2 775 55,1 871 55,7

Episiotomiab 15 9,6 108 7,7 123 7,9

Sem 
intercorrência

46 29,3 523 37,2 569 36,4

Total 157 100,0 1406 100,0 1563 100,0
a – p = 0,149; b – p = 0,408

Analisando o peso dos bebês, 3% das pacientes con-
ceberam bebês com 4 kg ou mais. A laceração e o uso 
da episiotomia nas gestantes em que os bebês pesa-
vam 4 kg ou mais não teve diferença significativa em 
comparação a situações em que os bebês pesavam 
menos que 4 kg (Tabela 3).

Tabela 3. Fator de risco – Peso

 Sim Não Total

FA FR(%) FA FR(%) FA FR(%)

Laceraçãoa 33 66,0 830 54,9 863 55,2

Episiotomiab 4 8,0 125 8,3 129 8,3

Sem  
intercorrência

13 26,0 558 36,9 571 36,5

Total 50 100,0 1513 100,0 1563 100,0
a – p = 0,119; b – p = 0,947

Foi feito o uso da indução em 33% das gestantes. 
Tanto o acontecimento da laceração quanto o uso da 
episiotomia em gestantes que empregaram o uso da 
indução do parto obtiveram diferença significativa em 
comparação às gestantes que não utilizaram a indu-
ção (p<0,001) (Tabela 4).

Tabela 4. Fator de risco – Indução

 Sim Não Total

FA FR(%) FA FR(%) FA FR(%)

Laceraçãoa 308 60,3 576 54,8 884 56,6

Episiotomiab 76 14,9 58 5,5 134 8,6

Sem  
intercorrência

127 24,9 418 39,7 545 34,9

Total 511 100,0 1052 100,0 1563 100,0
a – p = 0,038; b – p < 0,001

O uso de analgesia foi feito em 3% dos casos. A ocor-
rência da laceração em gestantes que fizeram o uso da 
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Evolução do uso da episiotomia

No decorrer dos quatro anos de implementação do 

Programa de Humanização do Parto, ocorreram 1.338 

lacerações (43%), 265 episiotomias (8,5%) e 1.525 

(49%) não sofreram qualquer tipo de lesão. No total, 

1.603 (51,3%) gestantes sofreram algum tipo de lace-

ração perineal durante o parto (Tabela 8).

Na figura 1, é possível analisar que, no decorrer dos 

anos, o número de partos normais se manteve apro-

ximadamente constante. Também é possível observar 

que houve um aumento significativo na ocorrência 

de lacerações ao longo dos quatro anos (p<0,001). A 

Tabela 8. Evolução das lacerações

 Nº total de PN Laceração Episiotomia Sem intercorrência

 FA FR (%) FA FR (%) FA FR (%) FA FR (%)

2014 785 25,1 179 13,3 85 32 521 15,7

2015 779 24,9 278 20,7 46 17,3 455 29,8

2016 782 25 411 30,7 88 33,2 284 18,6

2017 781 24,9 470 35,1 46 17,3 265 17,3

Total 3127 100 1338 100 265 100 1525 100

frequência da episiotomia também mostrou diferença 
significativa (p<0,001), porém não manteve constância.

Em relação ao grau de laceração, 99,2% das gestantes 
sofreram lacerações de grau leve e 0,8% delas sofreram 
lacerações de grau grave (Tabela 9).

Tabela 9. Evolução dos graus de laceração

 Laceração Grau leve Grau grave

 FA FR (%) FA FR (%) FA FR (%)

2014 179 13,3 178 13,4 1 10

2015 278 20,7 275 20,7 3 30

2016 411 30,7 408 30,7 3 30

2017 470 35,1 467 35,1 3 30

Total 1338 100 1328 100 10 100

Figura 1. Evolução das lacerações
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A figura 2 revela a sobreposição das linhas de laceração 
e lesões de graus leves. Ao fazer a análise estatística, foi 
possível verificar diferença significativa nos casos de le-
sões de grau leve (p<0,001). Já as lesões de graus graves 
não apresentaram diferença significativa na evolução 
dos anos.

DISCUSSÃO

A primiparidade é considerada, por muitos autores, 

como um dos principais fatores de risco para o uso da 

episiotomia. O mesmo foi visto em nosso estudo. Acre-

ditamos que a rigidez do períneo seja uma das justifi-

cativas para o maior uso da episiotomia em primíparas, 

com a intenção da preservação perineal.

A literatura justifica o aumento do uso da episiotomia 

em partos com idade gestacional igual a 41 semanas 

ou mais pelo aumento da necessidade de intervenções 

do parto. Visto que o foco da pesquisa é o baixo risco e 

que evita, na medida do possível, a intervenção, a idade 

gestacional acaba deixando de ser fator significativo.

Não foi possível observar diferença significativa entre 

bebês abaixo ou acima de 4 kg, tanto para uso da epi-

siotomia quanto para a ocorrência da laceração. 

É importante ressaltar que apenas 3% dos bebês se 
encaixavam nesse fator de risco. Pelo fato da amostra 
ser pequena, é questionável o resultado encontrado, 
sendo interessante avaliar populações maiores.

Houve diferença significativa para laceração e uso da 
episiotomia entre as mulheres que utilizaram em com-
paração as que não utilizaram indução. No baixo risco, 
métodos, como o uso do chuveiro ou da bola, são uti-
lizados como analgésicos e indutores,(10) e o resultado 
disso foi que apenas um terço das gestantes precisa-
ram fazer o uso de medicamentos. 

Consideramos que o uso de fármacos para indução 
nos CPN são utilizados como última alternativa para 
facilitar o momento do parto, levando a entender que 
seu uso pode estar relacionado também a outros fato-
res de risco associados a trabalhos de parto duradou-
ros, explicando, assim, a relação do uso de medicações 
indutoras com o aumento da frequência de lacerações 
e do uso da episiotomia. 

Observou-se que a ocorrência da laceração em gestan-
tes que fizeram o uso da analgesia obteve diferença sig-
nificativa em comparação às gestantes que não fizeram 
seu uso, sendo maior nas pacientes que não utilizaram a 
analgesia, o que difere de muitas publicações. No entan-
to, vale ressaltar que o Programa de Humanização do Par-

Frequência de lesões perineais nos partos vaginais após implementação do programa de Humanização do parto
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to visa à diminuição de intervenções; por isso, o número 

do uso da analgesia é baixo (3% dos partos) e dificulta a 

comparação com outras publicações.

Nota-se, em nosso estudo, diferença significativa para 

o uso da episiotomia e também para a laceração es-
pontânea quando comparado ao grupo que usou a 
posição de litotomia à outra posição. Vale ressaltar que 

o Programa de Humanização do Parto permite que a 

gestante opte pela melhor posição para ter seu bebê, 

e a posição de litotomia está entrando em desuso. 

Há evidências de que esta posição prolongue o tempo 

do trabalho de parto, aumentando a necessidade da 

instrumentação, com o uso do fórceps, por exemplo. 

Em contrapartida, a posição vertical tem a colaboração 

da força da gravidade, aumentando o diâmetro pélvi-

co e reduzindo a duração do momento expulsivo do 

parto, diminuindo o risco de lacerações.(11)

O uso do fórceps foi visto em apenas 1% das pacien-

tes; esta baixa frequência está relacionada com o baixo 

grau de complexidade da Maternidade, além da vi-

gência do Programa de Humanização do Parto. Porém, 

em todas as situações em que o fórceps foi utilizado, 

houve o uso da episiotomia. Vale lembrar que a instru-

mentação do parto vaginal é considerada um impor-

tante fator de risco para lesões de graus graves e para 

o uso da episiotomia; além disso, acreditamos que o 

uso do procedimento possa ter sido feito na tentativa 

de prevenir tais lesões.

Em 2014, foi implementado o Programa de Humaniza-

ção do Parto. No decorrer dos quatro primeiros anos, 

é possível analisar que 51,3% das gestantes sofreram 

algum tipo de laceração. Número muito abaixo dos 

encontrados em outras publicações, podendo ser atri-

buído à diminuição da instrumentalização e interven-

ção do parto, preconizado pelo Programa. Não menos 

importante, cabe evidenciar a diminuição do uso do 

puxo dirigido, que é a força feita pela gestante no pe-

ríodo expulsivo, o uso da proteção manual do períneo, 

o uso da posição vertical para o nascimento, a massa-

gem e a compressa morna no períneo, como fatores 

protetores para as lacerações perineais.(12)

Houve aumento significativo na ocorrência de lacera-
ções ao longo dos quatro anos e isso pode estar rela-
cionado com a implementação do Programa de Hu-
manização do Parto, que prioriza a redução do uso da 
episiotomia e, por consequência, acaba culminando 
no aumento da laceração espontânea. Com a imple-
mentação do Programa, era esperado que houvesse 
uma queda do seu uso, não havendo motivo aparente 
para a evolução observada nesse estudo. Acreditamos 
na necessidade de avaliações dos dados anteriores 
para que possa ser feita a comparação com os dados 
atuais. Todavia, é importante ressaltar que a taxa de 
episiotomia é de 8,8% na Maternidade, inferior à reco-
mendada pela OMS (15%). 

É possível observar que menos de 1% das lacerações 
foram de grau grave e elas não mostraram diferença 
significativa na evolução dos anos. No entanto, hou-
ve diferença significativa nos casos de lesões de baixo 
grau, que aumentaram na mesma frequência que a 
quantidade de lacerações. Isso mostra que o aumento 
das lacerações não é um dado alarmante, pois quem 
aumentou foram as lesões de baixo grau enquanto as 
de alto grau mantiveram-se estáveis.

Porém, para que se chegue a um resultado de alta 
confiabilidade é de suma importância que a investi-
gação do grau da laceração seja feita de forma correta, 
baseada em evidências científicas e protocolos, algo 
que não é realidade na prática. A ausência do diag-
nóstico das lacerações ou o menosprezo do seu grau, 
por exemplo, podem ser responsáveis por disfunções 
do assoalho pélvico em longo prazo, podendo causar 
incontinência urinária e até fecal.

De todos os partos analisados, 42,5% resultaram em 
laceração de baixo grau e 8,5% em episiotomia. Sabe-
-se, por publicação, que as lacerações de baixo grau 
apresentam resultados melhores do que a episiotomia 
quando comparados aos quesitos de dor, sangramen-
to e dispareunia.(13)

Entende-se que, de maneira cultural e sem embasa-
mento científico, alguns fatores de risco são conside-
rados suficientes para o uso da episiotomia, sendo a 
primiparidade um dos principais exemplos. Ainda é 
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possível observar a relação entre o aumento da instru-
mentalização do parto com o aumento da frequência 
do uso da episiotomia. Idades gestacionais mais avan-
çadas, o uso de indução em partos que não estão de-
senvolvendo de maneira esperada e o uso da posição 
de litotomia, por exemplo, são situações que aumen-
tam a probabilidade do uso de intervenções e aumen-
tam ainda a chance do uso da episiotomia. Sabendo 
disso, é possível identificar a importância da atenção 
humanizada que, baseada em estudos, visa à diminui-
ção do intervencionismo, dos métodos invasivos e, 
consequentemente, das lesões perineais. 

Na Maternidade analisada neste estudo, a meta, pre-
conizada pela OMS de manter o número de episioto-
mia abaixo de 15%, é uma realidade, além do número 
abaixo do esperado em relação ao total de lesões peri-
neais, se comparado a tantas outras pesquisas. 

O Programa de Humanização do Parto veio para des-
locar o foco do médico para a mulher, do intervencio-
nismo para a autonomia. 

Para que possamos continuar analisando a evolução 
deste Programa, propomos que ele continue sendo 
observado com o passar dos anos, além da necessida-
de de que mais pesquisas sejam feitas em maternida-
des de baixo risco. 

CONCLUSÃO

O uso de indutores foi o fator de risco envolvido nas 
lacerações perineais, enquanto os fatores de risco re-
lacionados ao uso da episiotomia foram: a primipari-
dade, o uso de indução, a posição de litotomia e o uso 
do fórceps. 

A frequência do uso da episiotomia nos quatro primei-
ros anos de implementação do Programa de Humani-
zação do Parto mostrou diferença significativa, porém, 
sem manter constância no decorrer dos anos. 

Houve aumento significativo dos casos de lesões de 
baixo grau, mas o mesmo não foi visto nos casos de 
lesões de alto grau, que se mantiveram constantes.
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A B S T R A C T

Health care for young women, especially adolescents, is challenging, since in this group, in 
spite of the higher incidence and prevalence of genital HPV infections, there is also a greater 
probability of regression of lesions, with spontaneous resolution in the majority of the times. 
Faced with this, questions arise regarding the ideal period for the beginning of cervical cancer 
screening and the management of possible cytologic alterations. In January 2016, the National 
Cancer Institute published the second, revised and updated edition of the Brazilian Guidelines 
for the Screening of Cervical Cancer. This document provides the recommendations for track-
ing and follow-up for each group of cytologic atypia, including in special populations such as 
adolescents and pregnant women. The present article aims to expose the recommendations 
in the care of adolescents with altered uterine cervical cytology, based on the new Guidelines.

R E S U M O

A atenção em saúde destinada a mulheres jovens, especialmente adolescentes, mostra-se 
um desafio, visto que, nesse grupo, apesar da maior incidência e prevalência de infecções 
genitais por HPV, há também maior probabilidade de regressão de lesões, com resolução 
espontânea na maioria das vezes. Frente a isto, surgem questionamentos quanto ao período 
ideal para início do rastreio do câncer de colo uterino e ao manejo das possíveis alterações 
citológicas. Em janeiro de 2016, o Instituto Nacional de Câncer (INCA) publicou a segunda 
edição, revisada e atualizada, das Diretrizes Brasileiras para Rastreamento do Câncer do Colo 
do Útero. Tal documento fornece as recomendações de rastreamento e seguimento para 
cada grupo de atipias citológicas, inclusive em populações especiais como adolescentes e 
gestantes. O presente artigo visa expor as recomendações no cuidado de adolescentes com 
citologia oncótica do colo uterino alterada, com base nas novas Diretrizes.
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do colo uterino em 
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lesão intraepitelial do colo uterino em adolescentes: como conduzir?

INTRODUÇÃO

O câncer de colo uterino é a terceira neoplasia de maior 
incidência na população feminina, sendo a quarta cau-
sa de morte por câncer no Brasil e a segunda causa 
de morte por câncer em mulheres. O rastreio de suas 
lesões precursoras continua a ser realizado através de 
exames citopatológicos periódicos, sendo preconiza-
da cobertura de 80% da população-alvo pela Organi-
zação Mundial de Saúde (OMS). 

As Diretrizes Brasileiras para o Rastreamento do Câncer 
do Colo do Útero, atualizadas em 2016, recomendam 
realização inicial de dois exames a cada 12 meses, de 
forma que, caso esses tenham resultados negativos 
para lesões precursoras ou câncer, os demais deverão 
ser repetidos trienalmente. Orienta-se também início 
da coleta de colpocitologia aos 25 anos para aquelas 
pacientes que já iniciaram vida sexual. O seguimento 
deverá ser mantido até os 64 anos, em mulheres sem 
história anterior de neoplasias pré-invasivas, quando 
dois exames de rastreio negativos tenham sido realiza-
dos nos últimos cinco anos. 

Este artigo tem, por objetivo, realizar uma breve expla-
nação sobre o rastreio e condução dos achados de le-
sões precursoras em adolescentes, incluindo mulheres 
até 25 anos, tomando por base a última atualização das 
Diretrizes Brasileiras para o Rastreamento do Câncer do 
Colo do Útero, disponibilizadas em 2016.(1-3) Dentre as 
novidades da nova versão, encontra-se a extensão para 
25 anos das recomendações que antes eram para as 
mulheres até 20 anos.

Informação primordial que deve conduzir a conduta 
do ginecologista é a orientação de que o rastreio de 
mulheres com menos de 25 anos não é recomendado. 
Sua realização mostrou-se menos eficiente do que em 
mulheres mais maduras. Apesar da elevada incidência 
e prevalência de infecção por HPV em jovens, há uma 
baixa incidência de casos de câncer de colo uterino. 

A detecção de lesões intraepiteliais escamosas de alto 
grau em mulheres com menos de 25 anos correspon-
de com maior frequência à NIC II, a qual apresenta 
elevada taxa de regressão espontânea nesse grupo. A 
coleta de colpocitologia na faixa etária de 20 a 24 anos 
resulta em sobretratamento e pequeno benefício, le-
vando a aumento da morbidade obstétrica e neonatal, 
como parto prematuro. No Brasil, estimou-se somente 
0,99% de carcinoma invasor em mulheres até 24 anos. 

A despeito de não se recomendar o rastreamento do 
câncer de colo uterino em mulheres com menos de 
25 anos, as Diretrizes Brasileiras emitem orientação 
aos profissionais sobre como proceder ao se depara-
rem com laudos de alteração colpocitológica em tal 
grupo. Serão, a partir de agora, elencadas as alterações 
citológicas e suas respectivas condutas, conforme últi-
ma atualização das diretrizes produzidas pelo Instituto 
Nacional do Câncer. 

Atipias de significado indeterminado em células  

escamosas, possivelmente não neoplásicas (ASC-US)

Caso a mulher com menos de 25 anos apresente 
exame colpocitológico com laudo de ASC-US, reco-
menda-se repetição em três anos. Em caso de manu-
tenção da alteração citológica, o seguimento man-
ter-se-á trienal. Se novo exame for sem alterações, o 
rastreio deverá ser reiniciado aos 25 anos. 

Em caso de permanência do achado, ela deverá ser, 
aos 25 anos, encaminhada para colposcopia. Adoles-
centes com laudos de ASC-US têm a possibilidade de 
serem somente acompanhadas, visto que lesões com 
relevância clínica são mais frequentes, apesar de raras, 
quando atingem entre 21 e 25 anos. 

Células escamosas atípicas de significado indetermi-
nado, quando não se pode excluir lesão intraepitelial 
de alto grau (ASC-H)

As evidências apontam para maior capacidade de re-
gressão de lesões pré-invasivas, sendo possível adotar 
conduta conservadora nessa faixa etária. Assim, é ne-
cessário, inicialmente, encaminhamento para colpos-
copia. 

Achados normais ou menores devem seguir sobre vi-
gilância através de nova citologia em 12 meses. Caso 
a paciente apresente achados colposcópicos maiores, 
deverá ser submetida à biópsia. Se essa for compatível 
com NIC II/III, deve-se prosseguir com recomendação 
específica. Não se indica o uso do método “Ver e Tratar”. 

Células glandulares atípicas (AGC), células glandula-
res atípicas de significado indeterminado, possivel-
mente não neoplásica (AGC-US), ou em que não se 
pode excluir lesão intraepitelial de alto grau (ACG-H)

O diagnóstico de células glandulares atípicas apesar 
de raro, em todas as faixas etárias, gera preocupação 
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em virtude da capacidade de diagnóstico posterior 
de neoplasia intraepitelial escamosa, adenocarcino-
ma in situ, adenocarcinoma invasor de colo de útero, 
adenocarcinoma de endométrio e, até mesmo, neo-
plasias extrauterinas, de tal forma que o seguimento 
de jovens até 25 anos deverá ser realizado tal qual nas 
demais mulheres. 

Recomenda-se encaminhamento para colposcopia e, 
no momento de sua realização, proceder à nova cole-
ta de material para citologia, com atenção especial na 
região do canal cervical. 

Em pacientes menores de 35 anos, deve-se investi-
gar a cavidade endometrial em caso de presença de 
sangramento uterino anormal ou presença de exame 
citológico que sugira origem endometrial. Se ocorrer 
a manutenção do diagnóstico de células glandulares 
atípicas ao término da investigação, deverá ser realiza-
da pesquisa de doença extrauterina. Biópsia deverá ser 
realizada em caso de alterações ao exame colposcópi-
co. Se o laudo histopatológico for compatível com NIC 
II/III, a investigação de alteração glandular sincrônica 
deverá ser realizada. Se o histopatológico for compa-
tível com adenocarcinoma in situ/invasor, a conduta 
específica deverá ser tomada. 

O seguimento da AGC, depois de excluídas as possibi-
lidades etiológicas de gravidade, deverá ser realizado 
através de citologia e colposcopia a cada seis meses. 
Se a citologia colhida no momento da colposcopia 
não evidenciar alterações, a paciente deverá ser segui-
da com preventivo a cada seis meses. No término de 
24 meses com exames normais, o rastreio volta a ser 
realizado a cada três anos. Se necessário for a realiza-
ção de excisão tipo 2, é recomendado o uso de técnica 
que gere material íntegro para avaliação. 

Células atípicas de origem indefinida, possivelmente 
não neoplásicas, ou células atípicas de origem inde-
finida, quando não se pode afastar lesão de alto grau

Neste tipo de alteração, recomenda-se, além da revi-
são de lâmina, a avaliação dos demais órgãos da pelve. 
A cavidade endometrial necessitará de investigação 
somente em caso de sangramento uterino anormal 
ou se houver sugestão de origem endometrial na ci-
tologia. Quando detectada a doença endometrial, esta 
deverá ser tratada antes de nova coleta de material 
para citologia. Paciente deverá ser encaminhada à col-

poscopia, sendo coletada nova citologia simultanea-
mente. 

Se a colposcopia sugerir alterações compatíveis com 
lesão intraepitelial ou neoplasia, deve-se proceder a 
biópsia. Se a colposcopia for normal ou biópsia normal 
ou biópsia compatível com NIC I, nova colpocitologia 
deverá ser realizada em seis meses. Paciente poderá re-
tornar para seguimento em unidade básica após duas 
citologias, realizadas com intervalo de seis meses sem 
alterações. 

Lesão intraepitelial escamosa de baixo grau (LSIL)

Em virtude da elevada incidência nessa faixa etária e 
grande possibilidade da regressão desse tipo de lesão, 
além da raridade de lesões invasivas, a conduta con-
servadora é preconizada visto que 60% dos LSIL regri-
dem em um ano e 92% em 3 anos. 

Pela elevada taxa de infecção de HPV em adolescentes, 
não é recomendada a utilização de testes de detecção 
de DNA-HPV. Orienta-se realização de nova citologia 
em três anos. Se o exame posterior for normal, colher 
nova citologia somente aos 25 anos. Havendo manu-
tenção da alteração, mantém-se seguimento trienal até 
aos 25 anos. No caso de surgimento de alteração citoló-
gica mais grave, é indicada a colposcopia. Não há indi-
cação de uso de métodos excisionais nessa faixa etária. 

Lesão intraepitelial escamosa de alto grau (HSIL)

Os diagnósticos de HSIL e carcinoma invasor são raros 
antes dos 25 anos. Até mesmo em lesões do tipo NIC 
III, tem-se observado regressão em adolescentes, o que 
vem motivando a adoção de condutas mais conserva-
doras. Aventa-se a possibilidade de uso de tratamen-
tos destrutivos, como eletrocauterização, crioterapia e 
destruição a laser. Tais tratamentos são recomendados 
nos casos em que não há suspeita de invasão ou doen-
ça glandular e as lesões são completamente visíveis, 
não se estendendo para o canal. 

Tais pacientes devem inicialmente ser encaminhadas 
para a colposcopia. Não se deve repetir a citologia 
como método de investigação inicial. Tampouco uti-
lizar o método “Ver e Tratar” nessa faixa etária. Caso 
sejam observados achados menores, deve-se proce-
der ao seguimento citológico em 24 meses. Se exame 
normal, deve-se solicitar revisão de lâmina anterior e 
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me histopatológico não confirme esse diagnóstico, a 
paciente deverá ser reavaliada.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

As elevadas taxas de regressão de alterações citológi-
cas e a baixa incidência de casos de neoplasia de colo 
em pacientes menores de 25 anos, associadas aos 
desfechos obstétricos desfavoráveis observados após 
tratamentos, deixam clara a importância da conduta 
conservadora. Além disso, a detecção do DNA-HPV na 
adolescência não se mostrou como um marcador para 
o risco de câncer de colo uterino. 

O cuidado médico voltado às pacientes jovens deve 
assegurar orientações quanto aos meios contracepti-
vos e às formas de se evitar o contágio por doenças se-
xualmente transmissíveis. O estímulo à vacinação con-
tra HPV nas mulheres entre 9 e 26 anos possui papel de 
maior relevância para as jovens, visto que apresentará 
repercussão positiva em seu futuro, ao contrário do 
rastreio inadvertido. 
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realizar nova citologia em 6 meses. Sendo a nova cito-
logia normal, mantém-se controle semestral até dois 
exames negativos, bem como se achados colposcópi-
cos menores. 

Caso nova citologia evidencie manutenção de HSIL, é 
preconizado acompanhamento com colpocitologia 
e colposcopia semestral até dois exames consecuti-
vos se mostrarem negativos. Excisão da lesão ou se-
guimento ambulatorial devem ser avaliados em caso 
de manutenção de lesão. Se achados maiores forem 
encontrados, deverão ser biopsiados. Caso biópsia rea-
lizada evidencie NIC I, ou seja, negativa, nova colpoci-
tologia deverá ser realizada em seis meses e a conduta 
deverá ser guiada pelo novo resultado. 

Em caso de diagnóstico histopatológico de NIC II, 
orienta-se conduta expectante por 2 anos com colpo-
citologia e colposcopia a cada 6 meses. Todavia, caso 
o seguimento não seja garantido, a realização de trata-
mento deve ser aventada. 

Em caso de persistência diagnóstica, opta-se por tera-
pia excisional ou destrutiva, podendo essa última ser 
realizada somente nos casos em que a lesão é limita-
da à ectocérvice, com zona de transformação tipo 1. 
Nos casos de regressão da lesão, o acompanhamento 
deverá ser feito através de citologia anual até que se 
obtenham dois exames sequenciais negativos. 

Nos casos de NIC III, a realização de citologia e colpos-
copia a cada seis meses é recomendada no período 
de dois anos nas mulheres com até 20 anos. Entre 21 
e 25 anos, pode-se proceder ao tratamento excisional 
ou destrutivo, sendo aceitável conduta expectante 
com manutenção de acompanhamento por dois anos 
a cada seis meses ou até que se complete 25 anos. 

Quando exame colposcópico mostrar evidência de 
invasão, a biópsia deverá ser realizada e, caso o exa-
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A B S T R A C T

Women suffering from polycystic ovary syndrome (PCOS) are susceptible to various types of 
metabolic disorders, in particular, insulin resistance (IR), and vitamin D status may contribute 
to the development of this condition. Thus, the aim of this study was to perform a systematic 
review addressing the association between vitamin D and RI levels in women with PCOS. After 
the publication of 105 articles on the subject, published between 2008 and 2018, 17 were 
selected by the inclusion criteria - in which the number of patients in each study was analyzed, 
the method of checking vitamin D levels comparison or supplementation) and HOMA-IR val-
ues. It was concluded that the association between vitamin D and IR in PCOS is still controver-
sial; however, vitamin D supplementation showed beneficial effects, decreasing or stabilizing 
metabolic disorders.

R E S U M O

Mulheres que sofrem de síndrome dos ovários policísticos (SOP) estão suscetíveis a diversos 
tipos de distúrbios metabólicos, em particular, a resistência à insulina (RI), e o status da vitami-
na D pode contribuir para o desenvolvimento desse quadro. Assim, o objetivo deste estudo 
foi realizar uma revisão sistemática abordando a associação entre os níveis de vitamina D e RI 
nas mulheres com SOP. Após a localização de 105 artigos sobre o tema, publicados entre os 
anos de 2008 e 2018, 17 foram selecionados pelos critérios de inclusão, nos quais se analisou 
o número de pacientes de cada estudo, o método de verificação dos níveis de vitamina D 
(por comparação ou suplementação) e os valores do HOMA-IR. Concluiu-se que a associação 
entre vitamina D e RI na SOP ainda é controversa; contudo, a suplementação com vitamina D 
apresentou efeitos benéficos, diminuindo ou estabilizando distúrbios metabólicos.
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ram que a RI é uma característica da SOP com frequên-
cia estimada entre 50 e 90%.(9-12)

A frequência da RI varia de acordo com a amostra ana-
lisada, contudo, na SOP, apresenta valores superiores 
aos da população em geral.(11,13,14) A prevalência da RI 
variou de 64% em americanas a 79,2% em italianas.(11,14) 
No Brasil, a prevalência da RI observada em mulheres 
com SOP variou, conforme o método de avaliação de 
insulina utilizado, entre 33,0 e 70,5%.(12,15)

A insuficiência/deficiência de vitamina D tem sido 
considerada um problema de saúde pública no mun-
do todo, pois pode predispor à intolerância à glicose, 
alterações na secreção de insulina e, assim, ao desen-
volvimento de Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2). 

Esse possível mecanismo ocorre em razão da presença 
do receptor de vitamina D em diversas células e teci-
dos incluindo células-beta do pâncreas, no adipócito 
e no tecido muscular. Em indivíduos obesos, as alte-
rações do sistema endócrino são caracterizadas por 
elevados níveis de PTH e da 1,25(OH)D

3
 – os quais são 

responsáveis pelo feedback negativo da síntese hepá-
tica de 25-0HD

3
 e também pelo maior influxo de cálcio 

para o meio intracelular, que pode prejudicar a secre-
ção e a sensibilidade à insulina.(16,17)

Evidências sugerem que a deficiência de vitamina D 
pode ser um fator causal na patogênese da RI e da 
síndrome metabólica na SOP. Por outro lado, a obesi-
dade está também relacionada com baixos níveis de 
25-hidroxivitamina-D. Na literatura, apenas cerca de 
30% das mulheres com SOP apresentam níveis de vi-
tamina D adequados.(18) 

Níveis insuficientes de vitamina D podem ser um fator 
primordial para o início e desenvolvimento da SOP, e a 
reposição dietética ou farmacológica desta importante 
vitamina pode ajudar a restaurar os ciclos menstruais 
normais em mulheres com esta condição, além de di-
minuir ou impedir a RI e o desenvolvimento de futuras 
doenças cardiovasculares (DCV) e de DM2.(19)

Diante do exposto, portanto, esta revisão teve como 
objetivo sistematizar os artigos que evidenciam a hi-
povitaminose D e resistência insulínica nas mulheres 
portadoras de síndrome de ovários policísticos.

INTRODUÇÃO

A Síndrome dos Ovários Policísticos (SOP) é uma desor-
dem endócrina, que afeta 5 a 8% das mulheres em ida-
de reprodutiva, sendo caracterizada pela anovulação 
crônica, hiperandrogenismo e ovários policísticos à ul-
trassonografia.(1) Mulheres com SOP apresentam maior 
risco para o desenvolvimento de Síndrome Metabólica 
(SM) quando comparadas àquelas sem SOP.(2,3) 

Os fenótipos hiperandrogênicos, considerados forma 
clássica da SOP, apresentam maior risco de Resistência 
Insulínica (RI) e de alterações metabólicas cardiovascu-
lares.(4) A obesidade está presente em mais da metade 
das mulheres com SOP e a frequência de SM nesse gru-
po de mulheres varia entre 2,3 e 46,4%, dependendo da 
população estudada e do índice de massa corpórea.(5) 

O tecido adiposo é metabolicamente ativo e contém 
uma variedade de interação e tipos celulares inde-
pendentes. A obesidade na SOP é caracterizada pre-
dominantemente por aumento no tamanho da célula 
gordurosa – obesidade hipertrófica – mais do que o 
aumento no número de adipócitos – obesidade hiper-
plásica.(6) Essa hipertrofia resulta em alterações tanto 
no depósito como na capacidade lipolítica dos adipó-
citos. É possível que o prejuízo para a função lipolítica 
do tecido adiposo seja secundário no hiperandroge-
nismo nas mulheres com SOP, o que levaria a maior RI. 

O hiperandrogenismo tem sido apontado como me-
diador adicional no desenvolvimento da SM nas pa-
cientes com SOP, agravando a adiposidade central e, 
consequentemente, perpetuando a RI.(7,8)

A RI pode ser definida como um estado metabólico, 
no qual o mecanismo de homeostase da glicose nor-
mal falha em funcionar de forma adequada. Os meca-
nismos envolvidos na RI são complexos, com contri-
buições genéticas e ambientais. 

As anormalidades no metabolismo da insulina identi-
ficadas na SOP são específicas e incluem redução na 
secreção, excreção hepática e alterações na sinalização 
dos receptores de insulina.(9)

Burghen et al.(10) descreveram pela primeira vez a rela-
ção entre RI e SOP, e estudos posteriores demonstra-
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MÉTODOS

Nesta revisão, buscaram-se artigos da literatura médi-
ca indexados nas bases de dados eletrônicos LILACS, 
SCIELO, BDENF, MEDLINE, publicados em língua ingle-
sa e portuguesa, entre os anos de 2008 e 2018. A revi-
são foi restrita aos estudos publicados sobre mulheres 
com síndrome de ovários policísticos que apresenta-
vam resistência insulínica e aos estudos que eviden-
ciam a hipovitaminose D presente nestas mulheres.

Os descritores utilizados foram: “síndrome de ovários 
policísticos”, “resistência insulínica”, “vitamina D”, “sín-
drome metabólica”, “hipovitaminose D” e “terapia de 
suplementação” – isoladamente ou sob a forma com-
binada –, nas línguas portuguesa e inglesa, tendo sido 
localizados 105 artigos.

Os artigos selecionados foram avaliados, mantendo a 
terminologia dos autores da pesquisa, de acordo com 
o ano de estudo, a região geográfica em que foram 
realizados, tipo de estudo, idade e tamanho amostral.

Os critérios de inclusão definidos para os artigos fo-
ram pacientes com síndrome de ovários policísticos, 
obesas ou não, diagnosticadas segundo o consenso 
de Rotterdam, que comparassem os níveis séricos de 
25(OH)D e RI (através do método Homeostasis Model 
Assessment, HOMA-RI).(20) Nos estudos poderia constar 
a administração ou apenas a comparação de vitamina 
D com diferentes parâmetros, como RI. Para estudos 
que avaliassem a suplementação, os níveis plasmáti-
cos de 25(OH)D antes e após a suplementação deve-
riam estar demonstrados.

Procedeu-se à leitura dos resumos, sendo seleciona-
dos 31 artigos que relacionavam a RI das mulheres 
com SOP com a vitamina D. A partir desses 31, foram 
selecionados apenas 17 artigos que obedeciam aos 
critérios de inclusão definidos por este estudo. 

A figura 1 mostra o fluxograma que resume a estraté-
gia adotada para a identificação e a inclusão dos estu-
dos. Como se trata de uma revisão de dados da litera-
tura não foi necessário a aprovação de Comitê de Ética.

Figura 1. Fluxograma que exemplifica a inclusão de estudos na revisão

Busca eletrônica: SCIELO, 
LILACS, BDENF, MEDLINE

Identificação de 105 artigos e 
leitura de resumos

31 selecionados, avaliados  
e analisados

Inclusão de 17 artigos

Critérios de inclusão:

• Pacientes com SOP, segundo  
os critérios de Rotterdam

• Comparação dos níveis  
25(OH)D e RI

• RI através HOMA-RJ

• Caso suplementação de 
vitamina D, deve contar níveis 
séricos descritos antes e  
após a terapia

Yildizhan et al.(21) 

Wehr et al.(22) 

Kotsa et al.(23) 

Selimoglu et al.(18) 

Wehr et al.(24) 

Wehr et al.(25) 

Patra et al.(26) 

Hassan et al.(19) 

Bonakdaran et al.(27) 

El-Shal et al. 

Kim et al.(28)

Sahin et al.(29) 

Garg  et al.(30)

Joham et al.(31)

Abootorabi et al.(32)

Jamilian et al.(33)

Kumar et al.(34)

Palavras-chave:
• Síndrome de ovários policísticos 
• Resistência Insulínica 
• Vitamina D ou hipovitaminose D
• Síndrome Metabólica
• Terapia de Suplementação
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consenso de Rotterdam. Entretanto, quanto ao nível 
de hipovitaminose D, alguns artigos são divergentes.

DISCUSSÃO

Yildizhan et al. (2009)(21) e Wehr et al. (2009)(22) demons-
tram uma elevada prevalência de mulheres obesas com 
SOP, apresentando níveis séricos de vitamina D baixos, 
associado com maiores valores de IMC, confirmando 
a associação entre obesidade abdominal, hiperandro-
genismo e resistência à insulina pela correlação entre 
HOMA-IR. Estes dois estudos apenas divergem entre os 
valores séricos de 25(OH)D considerados baixos.(21,22) 

O estudo realizado por Hassan et al. (2012)(19) com mu-
lheres com SOP obesas e não obesas, comparado com 
controle, mostra que as mulheres com SOP obesas apre-
sentam significativa hipovitaminose D e maior RI com-
parado com às não obesas. Além disso, também eviden-
cia que mulheres com SOP magras apresentam uma 
leve hipovitaminose quando comparadas ao controle. 

O estudo realizado por Selimoglu et al. (2010)(18) relata 
a suplementação de vitamina D

3
 em mulheres obesas 

com SOP, durante três semanas, e mostra diminuição 
significativa dos níveis de HOMA e aumento dos níveis 
séricos de 25(OH)D pela suplementação. 

Um estudo realizado por Wehr et al. (2011)(24) compa-
rou 545 mulheres com SOP com um grupo controle 
de 145 mulheres, demonstrando que as portadoras 
de SOP apresentam níveis mais altos de HOMA-IR, ao 
passo que os níveis de 25(OH)D são significativamen-
te menores quando comparados ao grupo controle. 
Wehr et al. (2011)(25) fez outro estudo, desta vez suple-
mentando com vitamina D

3
 via oral em mulheres com 

SOP durante 24 semanas, o que acarretou em diminui-
ção do índice de massa corporal (IMC).(24,25)

Patra et al. (2012)(26) subdividiu mulheres com SOP em 
três grupos, conforme os níveis séricos de vitamina D, 
comparando-os quanto aos valores de HOMA-IR. De-
monstrou, desse modo, que os menores valores de 
25(OH)D estavam associados aos maiores valores de 
HOMA-IR. Joham et al. (2016)(31) também demonstrou 
associação de baixos níveis de vitamina D com IR em 

RESULTADOS

A partir dos dados dos artigos foi construído o quadro 
1 para análise comparativa. Pode-se observar que dez 
artigos conferem a comparação dos níveis de hipovi-
taminose D com RI nas mulheres com SOP, enquanto 
sete visualizam estes níveis através da suplementação 
de vitamina D.

Quadro 1. Resultados encontrados - Detalhamento dos 

estudos selecionados para a revisão

Autores Ano Local nº de  
pacientes

Tipo  
de estudo

Yildizhan  
et al.(21) 2009 Turquia 100 Comparação

Wehr  
et al.(22) 2009 Áustria 206 Comparação

Kotsa e 
t al.(23) 2009 Grécia 15 Suplementação

Selimoglu  
et al.(18) 2010 Turquia 11 Suplementação

Wehr  
et al.(24) 2011 Áustria 52 Suplementação

Wehr  
et al.(25) 2011 Áustria 690 Comparação

Patra  
et al.(26) 2012 Índia 60 Comparação

Hassan  
et al.(19) 2012 Egito 45 Comparação

Bonakdaran 
et al.(27) 2012 Irã 48 Suplementação

Kim  
et al.(28) 2014 Coreia 147 Comparação

Sahin  
et al.(29) 2015 Turquia 90 Comparação

Garg  
et al.(30) 2015 Índia 36 Suplementação

Joham  
et al.(31) 2015 Austrália 76 Comparação

Abootorabi  
et al.(32) 2017 Irã 44 Suplementação

Jamilian  
et al.(33) 2017 Irã 90 Suplementação

Kumar  
et al.(34) 2017 Índia 100 Comparação

Os estudos mais antigos datam de 2009 e foram feitos 
por Yildizhan et al.,(21) Wehr et al.(22) e Kotsa et al.,(23) en-
quanto os mais atuais foram publicados por Abootora-
bi et al.,(32) Jamilian et al.(33) e Kumar et al.,(34) em 2017. A 
maior população estudada foi na Áustria, por Wehr et 
al. (2011),(25) que avaliou 690 mulheres, e o menor, com 
11 mulheres, foi feito na Turquia, por Selimoglu et al. 
(2010).(18) Todos os artigos classificam a SOP através do 
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mulheres com SOP, o que não ocorreu no grupo con-
trole constituído por mulheres acima do peso sem SOP. 

Abootorabi et al. (2017)(32) e Jamilian et al. (2017)(33), 
após a suplementação da vitamina D em pacientes 
com SOP, observaram diminuição e estabilização, res-
pectivamente, dos níveis de HOMA-IR.(32,33) 

Kim et al. (2014),(28) diferentemente dos estudos ante-
riores, ao comparar mulheres com SOP a um grupo 
controle, não encontrou variações relevantes nos ní-
veis de vitamina D, embora tenha evidenciado signi-
ficativas diferenças nos níveis de HOMA-IR. Sahin et al. 
(2014)(29) encontrou níveis similares de 25(OH)D em 
pacientes com ou sem SOP, sem achar correlação en-
tre os níveis da vitamina com a RI. De mesmo modo, 
Garg et al. (2015)(30), ao suplementar vitamina D nas pa-
cientes com SOP, não encontrou correlações ou mu-
danças significativas em HOMA-IR. 

Alguns estudos que analisam níveis de deficiência de 
vitamina D em pacientes com SOP mostram que, em 
mulheres obesas, a hipovitaminose era maior quando 
comparada com mulheres de peso normal. Além dis-
so, esses estudos têm demonstrado uma relação inver-
sa significativa entre o nível de vitamina D e o índice 
de massa corporal (IMC). Por um lado, a obesidade 
pode causar uma diminuição no fluxo de vitamina D 
com o aprisionamento de vitamina D no tecido adi-
poso e, por outro, parece que a pessoa obesa, devido 
à inatividade física, tem menos exposição ao sol – o 
que acarreta na diminuição da síntese de vitamina 
D.(27,35) Porém, por si só, a obesidade abdominal é um 
importante contribuinte para o desenvolvimento da 
resistência insulínica na SOP.(15,16)

Em relação aos resultados, houve alguns conflitantes 
nas avaliações dos soros de 25(OH)D devido ao pe-
queno tamanho amostral, bem como devido à falta 
de um nível de 25(OH)D sérica de referência ideal na 
população em geral. Bonakdaran et al.(27) aponta que 
apenas 22,9% das pacientes com SOP apresentavam 
nível suficiente de vitamina D.

Nesse sentido, a relação de vitamina D com RI na SOP 
baseia-se em uma quantidade limitada de estudos – 
apenas 17, com somente 7 avaliando a suplementação 

da vitamina nessas pacientes –, os quais apresentam 
dados discrepantes. Por conseguinte, salienta-se a in-
dividualização do tratamento – uma vez que a suple-
mentação de qualquer substância não é isenta de ma-
lefícios e riscos – e a necessidade de mais estudos nessa 
área, haja vista que pacientes com hipovitaminose D e 
SOP demonstraram uma melhora clínica em diversos 
aspectos, como RI, ciclo menstrual e obesidade. 

CONCLUSÃO 

Em conclusão, os estudos que relacionam vitamina D, 
SOP e RI ainda são contraditórios, embora a maioria 
demonstre uma correlação positiva entre hipovita-
minose D e RI. Apesar disso, a suplementação de vita-
mina D se mostrou benéfica e pode ser um elemento 
no tratamento complexo das pacientes com SOP que 
apresentam obesidade e hipovitaminose D, não só 
para diminuir a resistência à insulina e controlar irregu-
laridades menstruais, como também para evitar outras 
consequências graves para saúde, como o desenvol-
vimento de diabetes mellitus tipo 2 e talvez futuras 
doenças cardiovasculares. 
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